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La hipertensión arterial (lilA) se define como la elevación crónica o persistente de la pre-
sión arterial sistólica (P.A.S. ) y/o diastólica (PAD.), por encima de los limites considerados
como normaies (140/90 mmllg.), o bien que el individuo esté bajo tratamiento antihipertensi-
yo.
La hipertensión arterial constituye en la actualidad la enfermedad crónica más frecuente de la
humanidad, especialmente en los paises desarrollados, y adquiere su importancia porque a mayo-
res cifras de presión arterial , mayor morbilidad y mayor mortalilidad presentan los individuos afec-
tados . Esto tiene lugar en todas las poblaciones estudiadas, en todos los grupos de edad y en am-
bos sexos.
Su importancia epidemiológica se debe a su papel como indicador de un futuro riesgo cardio-
vascular, ya que la hipertensión arterial es el factor de riesgo más importante de las enfermedades
cardiovasculares y cuando se asocia a otros transtornos como la obesidad , el colesterol elevado,
el consumo de alcohol , el hábito tabáquico, etc. , aumenta de forma exponencial la posibilidad
de padecer una complicación grave cardíaca, renal, neurológica o de cualquier otro órgano o re-
gión del cuerpo humano.
Por todo lo anterior, con este trabajo de investigación se analiza, en el seno de una pobla-
ción laboral española, la acción como factor de riesgo cardiovascular de los lípidos plasmáticos
(colesterol total, fracciones del colesterol y triglicéridos), del hábito tabáquico y del consu-
mo de alcohol, así como la influencia sobre la presión arterial de otras variables como : el sexo,
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edad, el peso , la taIta, la obesidad o los niveles de glucosa; y, además, se determinará la






Los objetivos de este trabajo son:
1” ) - Estudiar la prevalencia de hipertensión arterial en la población objeto de estudio
Para ello, se determinarán las siguientes variables
- Sexo.
- Edad.
- Presión arterial sistólica media (PAS media).
- Presión arterial diastólica media (PAD media)
2~ ) - Estudiar la correlación y significación existente entre hipercolesterolemia e hipertensión
arterial (HTA) en el seno de dicha poblacton.
Se tendrán en cuenta las variables
- Niveles de colesterol total.
- Niveles de HDL - colesterol.
- Niveles de LDL - colesterol.
- Niveles de VLDL -colesterol
30 ) - Estudiar la correlación existente entre hipertrigliceridemia e hipertensión arterial en la
población estudiada.
Para ello, se considerarán las variables:
- Niveles de triglicéridos séricos.
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40) - Estudiar la acción de la obesidad o sobrepeso como posible factor de riesgo para la
aparición y desarrollo de hipertensión arterial.
Se estudirán las variables:
- Peso.
- Talla.
- Índice de masa corporal (lMC).
50) - Estudiar la acción del hábito tabáquico como factor de riesgo cardiovascular para el
desarrollo de hipertensión arterial.
60 ) - Estudiar la acción del consumo de alcohol como factor de riesgo para la aparición y




3.1) SIGNifICADO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL.
La hipertensión arterial (HTA) es, en la actualidad, la enfermedad crónica más frecuente en
los paises desarrollados. Por su frecuencia, consecuencias y complejidad, constituye el principal pro-
blema clinico del adulto en una sociedad donde la población de edad cada vez más avanzada va aumen-
tando progresivamente.
La importancia clínica de la hipertensión no es que sea una enfermedad en el sentido habitual de
la palabra, sino que es un indicador de un futuro riesgo cardiovascular que puede ser, en principio,
controlable con el descenso de dicha hipertensión (Cigoenza Gabriel, 1996)
Podria decirse que la hipertensión arterial es , junto con la hipercolesterolemia y el consumo de
tabaco , uno de los tres principales factores de riesgo de la cardiopatía isquémica y el principal factor
de riesgo de los accidentes vasculares cerebrales, tanto hemorrágicos como aterotrombóticos ( Bala-
guer, 1990).
Además de serun factor de riesgo cardiovascular, la hipertensión es un indicador del riesgo pa-
ra la supervivencia, ya que la cronicidad de la hipertensión arterial disminuye la esperanza de vida de
los que la padecen y aumenta la morbilidad de manera lineal en relación a las cifras de presión arterial.
Así, por ejemplo , la hipertensión es causa frecuente de insuficiencia cardíaca del adulto en la mayoría
de los paises , y favorece otras enfermedades cardiovasculares ( aneurisma disecante, ... ) y renales.
( Rey Calero, 1989 ; Balaguer, 1990 ).
La presión arterial es una variable de distribución continua y, por tanto , el limite a partir del
cual se considera a una persona como hipertensa se establece de una forma puramente arbitraria por
convenio , basado en los niveles de riesgo cardiovascular. El riesgo de accidente vascular cerebral y
de otras enfermedades cardiovasculares, ligado a la presión arterial , aumenta de forma continua y no
existe un nivel por debajo del cual desaparezca dicho riesgo.
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Los niveles absolutos de presión arterial varian en función de la edad , el sexo , la raza y otros
factores como el ejercicio fisico y psíquico , el frío , la digestión y la carga emocional . En función de
dichos valores de presión arterial pueden establecerse distintas categorías según las cuales puede de-
tenninarse si un individuo presenta unos valores de presión arterial normales o unos valores de lilper-
tensión. Estas categorías quedan reflejadas en la siguiente tabla:
TABLA 1 . Clasificación de la presión arterial en función de su valor.
Categoría P.A.S. (mm Hg.) P.A.D. (mm Hg.)
Nona! < 130 < 85
Normal elevada 130 - 139 85 - 89
Hipertensión > 140 > 90
TABLA 1. Clasificación de la presión arterial en adultos de 18 6 más años basándose en el promedio de dos o más lecturas
obtenidas en dos o más ocasiones diferentes. (Tomado de: Joint National Commitlee - VI, 1997).
Como puede observarse en la tabla 1, los valores normales de un individuo adulto ( de 18 ó más
años) están comprendidos por debajo de los 130 mmHg. para la presión arterial sistólica (PAS. ) y
por debajo de 85 mmiHg. para la presión arterial diastólica (P.A.D.). Valores comprendidos entre
130 y 139 mniHg. en el caso de la presión arterial sistólica , y entre 85 y 89 mmlig. en el caso de la
presión arterial diastólica, seguirían siendo valores normales pero muy próximos a los límites máximos
de normalidad establecidos . Por encima de estos valores ya se podría considerar al paciente como hi-
pertenso, incluso aunque solamente friera uno de los valores de presión arterial ( sistólica o diastólica)
el que estuviera elevado (Joint National Committee, 1997).
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Clásicamente se ha venido considerando a la presión arterial diastólica (PAD. ) como el indi-
cador de elección a efectos de clasificación de la hipertensión arterial , de riesgo derivado y de criterio
y objetivos terapéuticos. Esta noción ha sido revisada en los últimos años y, en función de los datos
obtenidos en los últimos estudios, hoy en día se acepta que la presión arterial sistólica ( P.A.S. ) cons-
tituye un indicador de riesgo tanto o más importante que la presión arterial diastólica,
Existen varios argumentos que respaldan esta afirmacton:
* En individuos de edad media, las cifras de presión arterial sistólica son tan predictoras de las
complicaciones vasculares como las de presión arterial diastólica.
* En individuos con más de 60 años de edad , las cifras de presión arterial sistólica son mejores
predictoras de las complicaciones vasculares que las de presión arterial diastólica . De hecho,
la presión arterial sistólica es el único factor de riesgo vascular que mantiene su valor predicti-
yo con la edad, a diferencia del colesterol y de la presión arterial diastólica.
* La hipertensión arterial sistólica aislada es cadavez más frecuente a medida que va envejecien-
do la población, lo que adquiere un especial interés de cara al riesgo poblacional de la HIA.
* Se ha demostrado fehacientemente que el tratamiento de la hipertensión arterial sistólica ais-
lada reduce significativamente el riesgo de complicaciones vasculares mortales y no mortales.
En consecuencia, y como ya han puesto de relieve las recomendaciones más recientes sobre el
diagnóstico y manejo del paciente hipertenso , se deben valorar conjuntamente las cifras de presión ar-
terial sistólica y de presión arterial diastólica en cualquier caso y, en individuos de más de 60 años de
edad, se debe poner especial énfasis en diagnosticary tratar adecuadamente la HTA sistólica aislada.
( Birkenháger et al. , 1988; Aplegate, 1992; Joint National Cominittee, 1993).
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3.2) CLASifICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL (MA).
La hipertensión arterial (¡rITA) se clasifica de diversas maneras en función de la variable que
se tenga en cuenta:
3,2.1 ) - Según las cifras de presión arterial.
3.2.2 ) - Según la etiología de la HTA.
3.2.3 ) - Según la repercusión visceral de la HIA.
3.2.4) - Según el momento del comienzo de la HTA.
3.2.5 ) - Según la forma de presentación clínica de la HTA.
3,2.6 ) - Según los datos del Registro Continuo de la Presión Arterial Ambulatoria
(RCPAA).
3.2.1 ) - En función de los valores de presión arterial.
La hipertensión arterial se define como la elevación persistente de la presión arterial por encima
de los limitesconsiderados como normales. Como ya se vió con anterioridad, estos límites máximos
se establecen por convenio y basándose en un criterio de riesgo poblacional (Tabla 1 ).
Para una persona adulta (de 18 años o más) , la hipertensión arterial viene definida por el ha-
llazgo de cifras de presión arterial igual o superiores a 140 ¡ 90 mmHg. ( Joint National Committee,
1997).
Según los valores de presión arterial que presente el paciente hipertenso, la hipertensión arterial
puede clasificarse en diferentes estadios que quedan reflejados en la tabla II:
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TABLA LI . Clasificación de la HTA según el nivel de RA. y su severidad.
Hipertensión P.A.S. (en mvnHg.) P.A.D. (en mmllg.)
Estadio 1 (leve ) 140 - 159 90 - 99
Estadio 2 ( moderada ) 160 - 179 100 - 109
Estadio 3 ( severa ) 180 - 209 110 - 119
TABLA II. Modificado del Joint National Committec on thc Detection , Evaluation and Treatment ofBlood Pressure. Ihe
1997 Repon of the Joint National Conunittee on the Detection , Evaluation and Treatment of Bload Pressure. (iNC - VT)
Arch. Intern. Mcd., 157 :2413-2446 (1997).
Como puede observarse en dicha tabla, en función de estos valores de presión arterial elevados
pueden distinguirse tres estadios de la enfermedad
- Estadio 1 ó hipertensión leve o li2era: Los valores de presión arterial sistólica están compren-
didos entre 140 y 159 mmlig. y ¡ o los valores de la presión arterial diastólica están entre 90
y 99 niniHg. Es un tipo de hipertensión fácilmente corregible con un tratamiento no farmaco-
lógico (medidas higienicodietéticas y variación de algunos hábitos de vida).
- Estadio 2 ó hipertensión moderada: Los pacientes que pertenezcan a este estadio han de pre-
sentar unos valores de presión arterial sistólica comprendidos entre 160 y 179 mnilig. y ¡ o
unos valores de presión arterial diastólica comprendidos entre 100 y 109 mmHg. . También
este tipo de hipertensión puede corregirse simplemente con medidas higienico-dietéticas.
- Estadio 3 ó hipertensión grave o severa: Se encuentran en este grupo todos aquellos pacien-
tes cuyos valores de presión arterial sistólica sean igual o superiores a 180 mmflg. y ¡ o los de
la presión arterial diastólica sean igual o superiores a 110 mmiHg . Este tipo de hipertensión sue-
le necesitar ya de tratamiento farmacológico.
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En el anterior congreso del Joint National Committee (1993 ), se incluía un cuarto estadio de
hipertensión (hipertensión muy grave o muy severa), para individuos que presentaban valores de
presión arterial sistólica > 210 mm Hg. y/o valores de presión arterial diastólica > 120 mm Hg.
Sin embargo, en este último congreso del Joint National Committee (1997), se ha incluido a este
cuarto estadio dentro del tercero , debido a la relativa infrecuencia del antiguo estadio 4 de hiperten-
sion.
Cuando la presión arterial sistólica y la presión arterial diastólica se encuentran en diferentes ca-
tegorías, se debe usar la categoría mayor para clasificar el estado de la presión arterial del individuo.
Lahipertensión sistólica aislada, por ejemplo, se define como una presión arterial sistólica igual o su-
perior a 140 mmflg. y una presión arterial diastólica inferior a 90 mmHg., clasificada en sus estadios
apropiados.
3.2.2 ) - En función de la etiología de la HTA.
A pesar de que la identificación y tratamiento de pacientes asintomáticos con hipertensión arterial
ha aumentado de manera espectacular, con una reducción en la morbimortalidad cardio y cerebrovas-
cular, los avances en el conocimiento íntimo de los mecanismos fisiopatológicos que producen la hiper-
tensión arterial han tenido escasa repercusión en la clínica diaria.
Hoy en día, en la mayoría de los casos (90 - 95 %), las causas de hipertensión arterial , y por
tanto su prevención y tratamiento , todavía se desconocen. (Sinclair, 1987). A esta mayoría de pa-
cientes es a los que se les aplica el término de hipertensión ‘esencial’, en contraposición a aquellos con
una hipertensión secundaria (tabla III) , en los que sí se identifica una causa de la elevación de la pre-
sión arterial.
La frecuencia de varias formas de hipertensión secundaria depende del tipo de población estu-
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diada y de lo extenso de la valoración . No se dispone de datos seguros para definir la frecuencia de
hipertensión secundaria en la población general, si bien se ha visto que en los varones de edad media
la frecuencia es del 6 %
Las varias formas de hipertensión arterial así como sus porcentajes relativos se indican en la tabla
III
TABLA III. Clasificación etiológica de la hipertensión arterial.
3.2.2.1 ) - HTA esencial, primaria o idiopática. ( 90-95% )
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TABLA III. En esta tabla se refleja la clasificación de los distintos tipos de hipertensión arterial en función dcl conocimiento
(ono) de la causa de dicha hipertensión. (Tabla realizada por el autor tras revisar diversas clasificaciones de diferentes auto-
res )
3.2.2.1 ) - Hipertensión esencial, primaria o idiopática
.
Los pacientes con hipertensión esencial , primaria o idiopática son pacientes cuya hipertensión
no presenta una causa evidente, aceptándose como una enfermedad de origen poligénico y multifun-
cional . ( Williams, 1987)
El problema fundamental para descubrir el o los mecanismos responsables de la hipertensión
en estos pacientes puede atribuirse a la gran variedad de sistemas que están involucrados en la regu-
lación de la presión arterial (adrenérgico , central o periférico , renal, hormonal y vascular) y a lo
complejo de las relaciones existentes entre estos sistemas. Tal es así , que su diagnóstico se estable-
ce básicamente por exclusión y sólo cuando se han descartado todas las causas secundarias se pue-
de llegar a aceptar tal diagnóstico . (Farreras - Rozman, 1995)
Se han descrito distintas alteraciones en los pacientes con hipertensión esencial , con la preten-
sión a menudo de que una o más de ellas sean las responsables primarias de la aparición de la hiper-
tensión. (Williams, 1990). Por ello, apoyándose en la existencia de una predisposición heredita-
ria al desarrollo de hipertensión esencial, algunos autores propugnaron para ella el término de hiper-
tensión arterial primaria. (Folkow, 1982).
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Así pues, se pueden describir algunos de los factores de los cuales depende la hipertensión ar-
terial esencial Estos factores son
- Herencia.
Durante mucho tiempo se ha creído que los factores genéticos son importantes en la apari-
ción de la hipertensión arterial. (Kurtz, 1993 ) . Los datos que apoyan este punto de vista se
han demostrado tanto con estudios animales como de poblaciones en seres humanos.
Un enfoque ha sido la valoración de la correlación de la presión arterial dentro de familias
(agregación familiar). Así , se ha expresado el tamaño mínimo del factor genético con un coe-
ficiente de correlación de 0.2. Sin embargo , la variación del tamaño del factor genético en di-
ferentes estudios señala la naturaleza probablemente heterogénea de la población con hiperten-
sión esencial . Además , la mayor parte de los estudios apoyan el concepto de que la herencia
es probablemente multifactorial o de que cada uno de sus defectos genéticos tiene , como una
de sus formas de expresión fenotípica , la elevación de la presión arterial . Finalmente, se han
descrito actualmente defectos monogénicos en los cuales una de sus consecuencias es una pre-
sión arterial elevada. (Lifion, 1993 )
- Ambiente.
Se han implicado específicamente a una serie de factores ambientales en el desarrollo de la
hipertensión arterial , entre los que se encuentran: el consumo de sal , la obesidad , la ocupa -
ción laboral , el consumo de alcohol, el tamaño de la familia, etc. Todos estos factores son
importantes en la elevación de la presión arterial conforme pasan los años, sobre todo en las
sociedades más desarrolladas que son las que más suelen padecer esta enfermedad , ya que
en culturas más primitivas se ha observado todo lo contrario , es decir, una disminución de la
presión arterial conforme aumenta la edad.
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- Sensibilidad a la sal.
El factor ambiental que ha recibido mayor atención es el consumo de sal . La evidencia epi-
demiológica y experimental ha puesto de manifiesto la existencia de una relación positiva entre
la ingesta de sodio y la presión arterial (Truswell, 1994). Sin embargo, este factor también
pone de manifiesto la naturaleza heterogénea de la población con hipertensión esencial , ya que
la presión arterial sólo es sensible al consumo de sal aproximadamente en el 60 % de los hiper-
tensos.
La causa de esta sensibilidad a la sal es muy variable, representando el aldosteronismo pri-
mario, la estenosis bilateral de la arteria renal, las enfermedades parenquimatosas renales o
la hipertensión esencial con renina baja aproximadamente la mitad de los pacientes . En el res-
to, la fisiopatología de la enfermedad sigue sin conocerse, pero recientemente se ha visto que
contribuyen a la hipertensión factores como el cloro , el calcio , un defecto generalizado de las
membranas celulares , la resistencia a la insulina y la ‘ falta de modulación” por parte de la in-
gesta de sodio sobre la respuesta suprarrenal y la respuesta vascular renal a la angiotensina II
Aparte de estos factores existen otros como la edad , la raza, el sexo , el tabaco , el consumo
de alcohol , el colesterol sérico , la intolerancia a la glucosa y eí peso corporal, que puede alterar el
pronóstico de la hipertensión, pero la mayoría ya se verán con más detenimiento más adelante.
3.2.2.2) - Hipertensión secundaria
.
Se entiende como hipertensión arterial secundaria aquella hipertensión que no es en sí la pato-
logía principal, sino que existe una patología primaría la cual, como consecuencia de ella , provoca
de una manera secundaria la aparición de hipertension.
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Casi todas las formas secundarias de hipertensión se relacionan con transtornos en la función
renal o en la secreción de hormonas . Las más importantes son:
3.2.2.2.1. - Renal.
El 90 % de las hipertensiones secundarias son de origen renal . Cualquier tipo de lesión re-
nal puede llegar a provocar la aparición de hipertensión arterial.
Puede deberse a: 1 ) transtorno en la excreción renal de sodio y líquido , con un aumento
del volumen circulante, ó 2 ) alteración en la secreción renal de agentes vasoactivos que pro-
vocan un aumento del tono arteriolar general o local.
Toda lesión estructural renal, sea del tipo que sea ( obstructiva, neoplásica, inflamatoria,
infecciosa, ... ) , produce isquemia renal, liberándose renina que provoca la formación de an-
giotensína II. Como efecto final se produce hipertensión arterial debida a la acción vasocons-
trictora arteriolar directa de la angiotensina II y a la acción indirecta por aumento de la secre-
ción de aldosterona y retención secundaria de sodio
3.2.2.2.2. - Endocrina
Por hipertensión endocrina se entiende únicamente aquellos casos en los que la hiperten -
sión es secundaría aun exceso de alguna hormona. Este grupo representa un porcentaje me-
nor del 1 % de la totalidad de casos de hipertensión arterial . (Tuck, 1990).
La causa más frecuente de hipertensión ~»4pvrina es el empleo de anticonceptivos orales.
Las demás causas son poco frecuentes, p~p ~ diagnóstico es de gran importancia ya que en
ocasiones pueden dar lugar a situaciones de riesgo vital (p. ej. , feocromocitoma).
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A continuación se describen algunas de las hipertensiones endocrinas más comunes:
- Hipertensión arterial producida por el uso de anticonceptivos orales
.
Es la causa más frecuente de hipertensión endocrina y en general de hipertensión secunda-
ria. Probablemente el mecanismo de acción se deba a la activación del sistema renina-an-
giotensina, porun aumento del sustrato de renina o angiotensinógeno . El componente es-
trogénico induce la síntesis de distintas proteinas hepáticas, entre las que está el angioten-
sinógeno . Se favorece así la síntesis de angiotensina II , cuyos niveles aumentan, al igual
que los de la aldosterona . Como consecuencia de todo este mecanismo, se produce una
elevación de la presión arterial
Sólo un 5 - 10% de las mujeres que utilizan anticonceptivos orales presentan hipertensión
arterial. Es más frecuente a partir de los 35 años y con la obesidad. Aproximadamente la
mitad de los casos remiten a los 6 meses de interrumpir la administración del fármaco . De-
be evitarse su uso en mujeres hipertensas y, en caso de utilizarlos, estar siempre bajo es-
trecha y periódica vigilancia médica. (Manda, 1994).
- Síndrome de Cushing
Uno de los datos exploratorios más frecuente del Síndrome de Cushing es la existencia de
hipertensión arterial , que en general es moderada, si bien en ocasiones puede ser severa.
Es consecuencia de una secreción aumentada y mantenida de glucocorticoides ( cortisol,
principalmente ) y en menor medida de andrógenos y mineralcorticoides.
El aumento de la presión arterial sanguínea es debido, por una parte, a la propia acción
del cortisol (a través de la renina) y a un aumento de la sensibilidad a las catecolaminas
(las cuales elevan las resistencias periféricas y el gasto cardíaco , aumentando la presión
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arterial); y por otra parte a la hipersecreción de otras hormonas mineralcorticoides.
(Cassar, 1980 ; Howlett, 1985 )
- Hiperaldosteronismo primario
.
Es un síndrome caracterizado por una hipersecreción de aldosterona. Esta secreción au -
mentada puede tener su origen en un adenoma suprarrenal (síndrome de Conn), en un
carcinoma (más raro) o en una hiperpiasia nodular cortical bilateral.
Se considera a este proceso como el máximo exponente de la hipertensión arterial de yo -
lumen por retención de sodio en el túbulo distal , así como una disminución de su elimina-
ción por sudor, saliva y líquidos intestinales . Esta retención de sodio provoca retención
de agua para mantener la isotonicidad , lo que conileva a la aparición de hipertensión arte-
rial por aumento del volumen de liquido extracelular (LEC) . (López-Vidriero, 1988).
- Feocromocitoma
El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas ( noradrenalina, principalmen-
te) que provocan hipertensión arterial grave y mantenida en el 60 % de los casos.
El mecanismo de acción es a través de las catecolaminas: noradrenalina, potente vasons-
trictor que aumenta la resistencia periférica, y adrenalina , que aumenta el gasto cardíaco
y la frecuencia de contracción cardíaca y provoca vasoconstricción de los vasos cutáneos
y vasodilatación de los vasos musculares esqueléticos, por lo que aumenta la presión arte -
rial sistólica y disminuye la presión arterial diastólica. (López-Vidriero, 1987).
Otras causas de hipertención secundaría menos relevantes que las renales o las hormonales,




Principalmente tumores intracraneales, que causan hipertensión arterial por distorsión del
tronco cerebral , y encefalopatía hipertensiva, que se trata de un déficit neurológico transito-
rio por edema cerebral focal en un paciente con una presión arterial generalmente por encima
de 200 ¡ 110 mmHg. (cifras que superan la capacidad de autorregulación cerebral ) y que,
si no se trata, puede acabar en una hemorragia cerebral desencadenada por la hipertensión
arterial. (Kaplan, 1990).
3.2.2.2.4. - Vascular.
Una de las causas vasculares, como es la estenosis aórtica, va a producir la elevación de
la presión arterial por una obstrucción mecánica del flujo sanguineo, aumentando el gasto car-
díaco . La hipertensión puede persistir después de la reparación vascular, lo que ayala la teo-
ría de que los mecanismos que producen la hipertensión arterial son diferentes de los que la
mantienen.
La coartación de la aorta es una rara causa secundaria de hipertensión arterial y suele de-
berse a la propia constricción o estrechez de la luz de la arteria aorta en cualquier localización
a lo largo de su longitud , pero más frecuentemente por debajo del origen de la arteria subcla-
via izquierda, lo que provoca la hipertensión en brazos.
3.2.2.2.5. - Exógena.
Debida a causas externas al propio organismo, como fármacos, drogas, alimentos,
Así , por ejemplo , en un consumo crónico de regaliz (o de su derivado el succinato del áci-
do glicirrínico) se produce un síndrome superponible al hiperaldosteronismo primario, con
hipertensión arterial, alcalosis, hipokaliemia, retención de sodio y de agua, pero con la al -
dosterona suprimida, lo que le diferencia del síndrome de Conn.
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También, la cocaína puede provocar hipertensión arterial debido a que aumenta la libera-
ción y dificulta la recaptación de noradrenalina en las terminaciones sinápticas, por ello, eleva
agudamente la presión arterial causando a la vez taquicardia . El comienzo de los síntomas se
inicia dentro de la primera hora tras la toma de la droga, siendo el más prominente el dolor de
cabeza.
El efecto agudo de anfetaminas es similar que el de la cocaína, pero con una duración
más larga, permaneciendo altos sus efectos durante varias horas. Puede provocar su consu-
mo la aparición de vaseulitis cerebral y sistémica y fallo renal . (Joint National Committee,
1997),
Una sustancia exógena que hoy en día ha saltado a la popularidad y que también puede
ser causa de hipertensión arterial es la eritropoyetina . Se estima que la eritropoyetina recom-
binante humana incrementa la presión arterial , produciendo la aparición de hipertensión arte-
rial , en un 18 - 45 % de los pacientes que la usan Va a producir la elevación de la presión
arterial por un incremento en la resistencia vascular sistémica (Joint National Committe,
1997)
Otra sustancia, ésta natural de alimentos como el café, capaz de elevar la presión arte-
rial de forma aguda es la cafeína. Sin embargo , la tolerancia a su efecto vasopresor apare--
ce de forma muy rápida y numerosos estudios epidemiológicos no han encontrado relación
directa entre la ingesta de cafeína y la elevación de la presión arterial . (Stamler et al .
1997).
Existen otros muchos agentes químicos y toxinas capaces de inducir la aparición y de-
sarrollo de hipertensión arterial , tales como los mineralcorticoides y sus derivados, los inhi-
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bidores de la enzima monoamino oxidasa (i - MAOs), el cadmio o la bromocriptina
(utilizado como agonista dopaminérgico).
3.2.3 ) - En función de la repercusión visceral.
Esta clasificación se basa en la realizada por la OMS. en 1978, según su repercusión sobre
los órganos diana, fundamentalmente sistema cardiovascular, sistema nervioso central, fondo de
ojo y riñón. (Tabla IV).
TABLA IV . Clasificación de la hipertensión según el grado de repercusión visceral.
GRADO 1 No se observan signos de repercusión orgánica.
GRADO LI Aparece, por lo menos , uno de los siguientes signos de afectación orgánica:
* Corazón: Hipertrofia del ventrículo izquierdo.
* Fondo de ojo: Estrechez focal y generalizada de las arterias retinianas.
* Proteinuria y ¡ o ligero aumento de la concentración de creatinina en sangre.
GRADO m: Aparecen síntomas o signos de lesión severa en diferentes órganos a causa de
la hipertensión:
* Corazón: Insuficiencia ventricular izquierda.




TABLA IV. Clasificación en gados de la repercusión visceral según la O.M. S. modificada a partir del infonne dcl Comité
de Expertos de la OMS. de 1978. (W.ItO., 1978).
En los pacientes con hipertensión arterial de grado 1 no se observan signos objetivos de afec-
tación orgánica, siendo éstos moderados en el grado 11 y severos en el grado III.
La repercusión visceral no va a depender únicamente de las cifras de presión arterial, sino que
viene determinada también por el tiempo de evolución de la hipertensión arterial, la velocidad de in -
cremento de la presión arterial y la presencia concomitante de otros factores de riesgo vascular y ¡ o
enfermedades asociadas Por todo ello, es posible encontrar hipertensos con una hipertensión arte-
rial ligera o leve y una afectación visceral severa y , viceversa, pacientes con cifras muy elevadas de
presión arterial y sin evidencia de repercusión sobre los órganos diana. Esta discordancia entre las
cifras de presión arterial y el grado de repercusión visceral constituyen una de las indicaciones acep-
tadas para el empleo del registro continuo de la presión arterial ambulatoria ( RCPAA) (Liga Espa-
hola para la Lucha contra la Hipertensión Arterial, 11990 ; Mora, 11989) , aunque, dado que es una
técnica de difusión relativamente reciente , no existe todavía una clasificación de hipertensión arterial
en función de sus resultados obtenidos. (Redón, 1989 ; The National High Blood Pressure Educa-
tion Program Coordinating, 1990).
* Riñón: Insuficiencia renal
* Por extensión se admiten: accidentes isquémicos cerebrales establecidos o
transitorios , cardiopatía isquémica y aneurisma disecante de la aorta.
30
Revisión bibliográfica
3.2.4 ) - En función del momento de comienzo de la hipertensión arterial.
No siempre el momento de detección de la hipertensión arterial coincide con el inicio de la mis-
ma . Atendiendo a la edad del paciente , en este momento se puede hablar de:
3.2.4.1) - Hipertensión arterial infantil (o infantojuvenil).
3.2.4.2) - Hipertensión arterial del adulto.
3.2.4.3 ) - Hipertensión arterial del anciano (mayores de 65 años)
3.2.4.1) - Hipertensión arterial infantil o infantoiuvenil
Hasta hace poco , los estudios de prevalencia de la hipertensión arterial se centraban exclusiva-
mente en la población de adultos , dado que muchos pediatras consideraban que la hipertensión arte-
rial era infrecuente en niños y adolescentes. Sin embargo, durante los últimos quince años ha aumen-
tado el interés por la hipertensión arterial sistémica en niños y adolescentes, sobre todo después de
la publicación de los informes del grupo” Task Force on Blood Pressure Control in Children” ( Pe-
diatries, 1977 ; Pediatrics, 1987 ) , poniéndose en evidencia que la hipertensión arterial pediátrica
es un problema mucho más común de lo que se creía, con incidencias entre el 0.6 - 11 % en niños
y adolescentes americanos y de alrededor del 2.5 % en Unidades de Cuidados Intensivos neonata-
les.
La regulación de la presión arterial es compleja y peor estudiada en el jóven que en el adulto
Comprende un conjunto de sistemas que interaccionan sobre la cantidad y distribución de la volemia,
el gasto cardíaco y la regulación del tono vascular. Tradicionalmente se asumia que las causas más
frecuentes de hipertensión arterial en la edad infantil eran de origen secundario. Sin embargo , hoy se
sabe que la causa de hipertensión arterial más frecuente en el niño y en el adolescente, al igual que
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en el adulto, es de origen multifactorial o esencial.
3.2.4.2) - Hipertensión arterial del adulto
.
Como ya se expuso en el apartado 1> de la clasificación de la hipertensión arterial , en una per-
sona adulta la hipertensión arterial se define como la elevación persistente de los valores de la presión
arterial por encima de unos límites considerados como normales ( siendo estos valores iguales o supe-
riores a 140/90 mmHg. ) , aceptados por convenio y tomados del Joint National Committee nortea-
mencano en 1993 , aceptándose esta clasificación por ser la que proporciona una idea más clara del
incremento progresivo del riesgo poblacional conforme aumentan los niveles de presión arterial ( Joint
National Committee, 1993 ).
Estos criterios deben aplicarse a cada individuo hipertenso y también son válidos para personas
mayores de 65 años , ya que la tendencia actual es la de aplicar los mismos límites definitorios de hi-
pertensión arterial del adulto a los pacientes de más de 65 años. (Liga Española para la Lucha con-
tra la Hipertensión Arterial, 1990; Joint National Committee, 1993).
3.2.4.3 ) - Hipertensión arterial del anciano
Lahipertensión arterial (HTA) en el paciente anciano se ha convertido en las últimas décadas
en uno de los problemas de salud más importantes en los países desarrollados, incluyendo a España.
(Taylor, 1991 ; Sociedad Española de Geriatría y Gerontología, 1991 y 1992 ; Aranda, 1992).
Este hecho se debe fundamentalmente a las siguientes razones:
- La progresiva tasa de envejecimiento de la población mayor de 65 años (13.5 % de lapo -
blación española), con especial relevancia para el subgrupo de los muy ancianos (mayores
de 80 años) , fruto del aumento de la esperanza de vida media.
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- La elevada prevalencia de hipertensión arterial por encima de los 60 años, que alcanza, si
se aplican los criterios diagnósticos actuales (National High Blood Pressure Education Pro -
gram, 1994 ; ECEHA, 1996 ) , a más del 60% de la población anciana.
- Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de morbimortalidad en el anciano y,
lo que es muy importante, la segunda causa de deterioro funcional y pérdida de independen -
cia . (Ouslander, 1982)
- La consideración de la hipertensión arterial , tanto la elevación de la presión arterial sistólica
como la diastólica, como el principal factor de riesgo cardiovascular modificable en el ancia-
no. (Dall,1986;Aranda,1987).
La variabilidad de la presión arterial es mayor en los ancianos que en los adultos. La presión ar-
terial tiende a elevarse con la edad. Con el envejecimiento se producen modificaciones en la anatomía
y fisiología que favorecen el desarrollo de hipertensión arterial . La mayor rigidez arterial del anciano
se debe al engrosamiento de la íntima y capa media. Estos cambios vasculares contribuyen a] aumen-
to de las resistencias periféricas y, por tanto, a la aparición de la hipertensión arterial clínica. La me-
nor distensibilidad vascular del anciano favorece la hipertensión sistólica al acomodar peor las arterias
el volumen sistólico.
La presión arterial sistólica se eleva de manera marcada hasta los 60 - 65 años, persistiendo
la elevación (aunque de forma menos acusada> después de esta edad . El incremento de la presión
arterial diastólica es más manifiesto hasta la quinta y sexta décadas de la vida, adoptando después
de estas edades una distribución en meseta. (Manda, 1987 ; Aranda, 1989 ; Staessen, 1990).
Tanto el Comité Conjunto para la Detección, Evaluación y Tratamiento de la Hipertensión Ar-
terial (Joint National Committee, 1988> como la Conferencia de Consenso para el Control de la
Hipertensión Arterial en España (M0 de Sanidad y Consumo, 1990), conceptúan como hiperten-
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so a todo anciano que presente, en condiciones basales, unas cifras de presión arterial iguales o su-
periores a 160 ¡ 90 mmflg. . Atendiendo a estas cifras se puede hacer una clasificación de la hiperten-
sión arterial en el anciano que queda reflejada en la tabla y.
TABLA V. Clasificación de la hipertensión arterial en el anciano.







PA. sistólica> 160 y PA. diastólica <90 SISTÓLICA AISLADA
TABLA V. Clasificación de la 1-ITA en el anciano tomada del Joint National Conmiittee (1988) y del Consenso para el Con-
trol de la 1-ITA en España (1990).
Esta clasificación se mantiene incluso para sujetos mayores de 80 años de edad.
3.2.5 ) - En función de la forma de presentación clínica de la hipertensión arterial.
Se pueden distinguir varias formas de hipertensión arterial en función de su presentación clínica.
La enfermedad hipertensiva no complicada es clásicamente conocida por ser asintomática o , en
todo caso, por presentar una sintomatología muy inespecífica (cefaleas, mareos, palpitaciones, fa-
tigabilidad, ... > (Pérez Olea, 1986).
Sin embargo, en más de una ocasión es la aparición de una complicación aguda sobre los órga-
nos diana (fundamentalmente corazón y SNC) la forma de presentación de la enfermedad. Si estas
situaciones ( edema pulmonar, accidente cerebrovascular, ... ) se presentan conjuntamente con cifras
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significativamente elevadas de presión arterial, constituyen las denominadas “ urgencias hipertensi-
vas “ . (González Ramallo, 1990) . Es importante distinguir las “urgencias hipertensivas “ de las
emergencias hipertensivas “ . Ambas son situaciones que se incluyen dentro de la “ crisis lii -
pertensiva” y sus límites con frecuencia no son fáciles de precisar. (Alcázar, 1993 ; Webster,
1993 ; Lip, 1994).
La diferencia entre ambas estriba en que en la” emergencia hipertensiva” hay, además de una
elevación de la presión arterial muy considerable (incluso con presión diastólica superior a 120 mm.
de Hg. ) , un daño importante en los órganos diana, con riesgo de lesión irreversible y mal pronóstico
vital si no es tratada enérgica e inmediatamente (en menos de una hora hay que reducir la presión ar-
terial). (Ferguson, 1989 ; González Ramallo, 1990).
La” urgencia hipertensiva” presenta también cifras altas de presión arterial en un paciente asin-
tomático o con síntomas inespecíficos , con afectación leve o moderada de los órganos diana, pero
no existe riesgo vital inmediato, por lo que la acción terapéutica no es tan agresiva aunque se debe
tratar de forma eficaz la hipertensión para conseguir controlarla dentro de las primeras 24 horas tras
el diagnóstico. (Calhoun, 1990 ; González Ramallo, 1990).
Otra forma de presentación clínica poco frecuente es la hipertensión arterial acelerada ma-
ligna (11AM), que se estima supone un 1 % de las hipertensiones esenciales y un 5 % de las se-
cundarias.
Se denomina” maligna” porque de no ser tratada , un 80 % de los pacientes fallecen dentro
de los dos años posteriores al diagnóstico. Se define tanto por sus características clínicas ( cifras de
presión arterial muy elevadas, hemorragias, retinopatias de grado 111 y ¡ o IV, evolución rápida,
etc. ) como por su lesión anatomoflincional consistente en una necrosis fibrinoide de las arteriolas de
distintos tejidos con isquemia de los órganos diana.
El diagnóstico precoz y el más adecuado tratamiento de la hipertensión parecen disminuir su in-
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cidencia, aunque ésto no haya sido corroborado por todos los autores. Su diagnóstico clínico se ha-
ce porla sintomatología, aunque alrededor del 10 % de los pacientes con hipertensión arterial malig-
na están asintomáticos en el momento del diagnóstico. ( Alcázar, 1993 ; Webster, 1993 ; Lip,
1994).
Una última forma especial de presentación clínica es la denominada ‘< hipertensión arterial
refractaria” . Se define como aquella situación en la que persisten cifras de presión arterial diastó-
lica superiores a 110 mmHg. después de haber agotado todas las posibilidades terapéuticas habi-
tuales. ( Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión Arterial, 1990; Grupos de Trabajo
en Hipertensión, 1993 ¿Y
Gifford establece diferentes criterios de fracaso terapéutico según las cifras de presión arterial
previas al tratamiento ( Gifford, 1988) . En casos de presiones basales superiores a 180/115 mm
Hg. se hablará de hipertensión arterial refractaria si no se consigue disminuir por debajo de 150/100
mniHg. con una triple terapia correcta. Si las cifras de pretratamiento fueran inferiores a 180/115
mmHg. , el criterio de refractariedad se reduce a 140/ 90 mmHg.
3.2.6) - En función de los datos del Registro Continuo de la Presión Arterial Ambulatoria.
(RCPAA).
El desarrollo de métodos de RCPAA proporciona una idea aproximada de la presión arterial
del sujeto bajo sus condiciones habituales de vida. Por ello, algunos autores como Conway (1988)
u Ocón (1989), han propuesto el considerar como presión arterial basal ala media diurna de las
determinaciones múltiples efectuadas con un aparato de RCPAA.
En la actualidad no existe suficiente experiencia con el RCPAA como para establecer unos cri-
terios propios para diagnosticar a un individuo como hipertenso en función de los datos apodados por
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dicho registro (ReJón, 1989) y , por ello , lo habitual es aplicar los criterios elaborados para deter-
minaciones puntuales. (Joint National Comniittee, 1993).
De momento , el RCPAA ha demostrado su utilidad en la diferenciación entre individuos con
una hipertensión arterial leve e individuos normotensos <‘lábiles <‘ (Ocón, 1988) y en la valoración
de la eficacia terapéutica de diversos hipotensores.
El Consenso para el Control de la Hipertensión Arterial en España aprueba también su uso en
pacientes con una hipertensión arterial refractaria y ¡ o con discrepancia entre las determinaciones pun-
tuales de presión arterial y el grado de repercusión visceral . (Liga Española para la Lucha contra la
Hipertensión Arterial, 1990 ; Committee National High Blood Pressure, 1990).




Frecuentemente lahipertensión arterial se asocia a otras alteraciones metabólicas como dislipide-
mias, intolerancia hidrocarbonada ¡ diabetes y obesidad, denominándose a esta situación “síndrome
plurimetabólico” o “síndrome metabólico - hipertensivo
A continuación se describen algunas de las alteraciones metabólicas asociadas a la hipertensión
arterial:
3.3.1.1) Dislipidemias.
Existen múltiples hallazgos epidenijológicos comunes entre hipertensión arterial y dislipide-
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mias (tabla VI) que parecen debidos a numerosas interconexiones etiopatogénicas. (Aran-
da, 1990;Aranda, 1994).
TABLA VI. Prevalencia de dislipidenda en la población normotensa e hipertensa.
Estudio AI-Andalus 90.
Tipo de dislipidemia Normotensos p Hipertensos
Hipercolesterolemia
(col =240mg/dl y trgl. <200 mg/dl) 14.11 <0.001 28.57
Hipertrigliceridemia
(col <240 mg/dl y trgl. >200 mg/dl)
Dislipidemia mixta
13.69 <0.05 19.05
(col? 240 mg/dl y trgl. > 200 mg/dl) 3.42 <0.05 8.95
TABLA VI . Tornada de Grupo Colaborativo Andaluz. Estudio AI-Andalns 90 . (eds. PAranda y J. Villar). Junta de
Andalricia. 1993
Entre los factores de riesgo de las enfermedades cardiovasculares, la hipercolesterolemia
(concretamente el aumento de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad ( col-LDL))
y otras alteraciones del metabolismo lipidico tienen especial trascendencia La elevada preva-
lencia de hipertensión arterial y la frecuencia con que ésta se encuentra asociada a estas altera-
ciones metabólicas lipidicas aterógenas, confiere especial importancia a la detección y el trata-
miento de estas situaciones. (William, 1988 ; Benjamin, 1990).
La hipertensión arterial y la hipercolesterolemia están considerados entre los más importan-
tes factores de riesgo cardiovascular, cuyos efectos arterioescleróticos se potencian exponen-
cialmente cuando ambos factores de riesgo coexisten en un mismo sujeto. ( Stamler, 1986;
Kannel, 1987).
Asimismo, además de la hipercolesterolemia, cada dia hay más datos que evidencian el
efecto arterioesclerótico de la hipertrigliceridemia, especialmente cuando va acompañada de
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bajos niveles de colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad ( col - HDL). (Cambien,
1986)
Tanto la hipercolesterolemia como la hipertrigliceridemia son importantes factores de riesgo
de aterosclerosis . Si bien no existe una definición cuantitativa absoluta de hiperlipidemia, las
definiciones estadísticas que más se usan se basan en el 5 ó 10 % superior de la distribución
de los niveles de lípidos en plasma. Sin embargo, estos límites superiores de “ normalidad
son demasiado elevados para definir los niveles de colesterol y de triglicéridos que se correla-
cionan con un riesgo elevado de cardiopatía isquémica en todas las poblaciones. ( Wallace,
1987; Ross, 1994).
* Contribución de la hinercolesterolemia a la aceleración de la arterioesclerosis en el hipertenso
.
El aumento en los niveles de colesterol incrementa de forma gradual , continua y exponencial
el riesgo vascular del hipertenso . El papel etiológico de los niveles de colesterolemia en la pro-
ducción de arterioesclerosis y su asociación con el riesgo de presentar cardiopatía isquémica ha-
cen necesario su control , ya que es un factor de riesgo independiente
El colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad (col - LDL) contribuye, sobre todo
en su forma oxidada , tanto a incrementar la reactividad vascular como a acelerar el proceso ar-
terioesclerótico
Resultados del Honoluin Heart Prograrn muestran como el colesterol sérico aumentado es
un factor de enfermedad coronaria incluso pasados los 65 años, aunque estudios previos ha-
bían demostrado como la hipercolesterolemia perdía poder predictivo con la edad.
Se considera factor de riesgo cardiovascular la elevación de los niveles de colesterol total,
la elevación de los niveles de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad (col - LDL),
y el descenso de los niveles de colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad (col - HDL).
La elevación en el cociente colesterol total ¡ col - HDL, o col - LDL / col - ROL , también es
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un indicador de riesgo cardiovascular.
A partir de niveles de colesterol total superiores a 5.2 mmol /1 (200 mg! dI) o de col -
LDL superiores a 3.8 nimol /1 (150 mg! dI) , el riesgo de enfermedad coronaria empieza a
ser valorable.
Se utiliza el indice de aterogeneidad ( col - HDL / colesterol total ) para valorar el riesgo
coronano . Se considera normal un indice superior a 0.20 ; entre 0.18 y 0.20 , de riesgo le-
ve ; y de riesgo grave si es inferior a 0. 18 (usando los niveles de colesterol dados en mmol /
1).
Una reducción del 1 % en el nivel de colesterol equivale a un 2 % en la reducción del ries-
go.
Las elevaciones de la colesterolemia en la población no se deben a formas endógenas de al-
teraciones del metabolismo de los lípidos , sino a la exposición a factores ambientales adversos
(en particular a una dieta rica en grasas saturadas)
Por otro lado, hay que considerar que en los individuos hipercolesterolémicos, la existencia
de un factor de riesgo adicional puede incrementar el riesgo hasta un 100 % , ya que los distin-
tos factores de riesgo aterogénicos actúan sinérgicamente
* Contribución de la hipertri2liceridemia a la pro2resión de la arterioesclerosis en el hipertenso
.
Aunque actualmente no está plenamente dilucidado el papel de la hipertrigliceridemia” per
se” en el desarrollo de arterioesclerosis, sin embargo existen evidencias de que su presencia
en el hipertenso , fundamentalmente formando parte del síndrome metabólico-hipertensivo “,
se acompaña de un claro incremento del riesgo cardiovascular.
Fisiopatológicamente serían factores tales como la existencia de una hiperactividad alfa adre-
nérgica y un estado de resistencia a la insulina e hiperinsulinismo secundario (Aranda, 1994;
Lind, 1993 ) , así como factores ambientales (exceso ponderal o de consumo alcohólico>,
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los determinantes de este síndrome plurimetabólico , que vendría dibujado por la existencia de
hipertensión arterial, obesidad de tipo troncular , intolerancia hidrocarbonada / diabetes , hiper-
insulinismo , niveles elevados de triglicéridos y niveles bajos de colesterol ligado a lípoproteinas
de alta densidad (col - HIDL) . (Lind, 1993 )
3.3.1.2) Niveles de glucosa basal.
Datos epidemiológicos recientes indican que las personas no diabéticas pero con un mode-
rado incremento del nivel de glucemia, tienen mayor riesgo cardiovascular y más incidencia de
cardiopatía isquémica (Pyolara, 1987 ; Donahue, 1992
Además, existe una relación estrecha entre hipertensión arterial (HTA) y elevados ni-
veles de glucosa , y existen evidencias claras de que esta relación y el incremento de la atero-
génesis que comporta pueden ser debidos al hiperinsulinismo y a la resistencia a la insulina
como factor subyacente común. (Reaven, 1991 ; De Fronzo, 1991 ).
Los niveles plasmáticos de insulina y de glucosa son ambos factores de riesgo para la apa-
nción y desarrollo de hipertensión, y ese riesgo aumenta en caso de una historia familiar de
hipertensión positiva. Sin embargo , la obesidad (especialmente obesidad central) puede
ser un factor de confusión esta relación y ser un factor intermediario en la relación entre insu-
lina e hipertensión. (Fagot-Campagna, 1997)
Los niveles de insulina y glucosa en ayunas y a las dos horas de comer son factores pre-
dictivos de hipertensión , teniendo además en cuenta a otros factores de riesgo como: edad,
excesivo consumo de alcohol y la historia familiar de hipertensión.
Sin embargo, si se tienen en cuenta factores como el índice de masa corporal (IIMC) y
la obesidad central (la circunferencia ilíaca), los niveles de insulina no son tan predictivos
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en hombres sin historia familiar de hipertension.
Los niveles de glucosa en ayunas son predictivos de hipertensión excepto en casos en que
no cambie o disminuya el peso del sujeto y que tenga una historia familiar de hipertensión nega-
tiva. Los niveles de glucosa a las dos horas de comer sólo son predictivos en presencia de una
historia familiar de hipertensión positiva. (Fagot-Campagna, 1997)
Cabe destacar la enorme importancia epidemiológica de la asociación existente entre hiper-
tensión arterial y diabetes, que viene dada por la gran prevalencia de ambos procesos y su
potente impacto en la morbimortalidad cardiovascular. (Sowers, 1990; Baba, 1997)
La hipertensión arterial es clínicamente importante en pacientes diabéticos por dos razones
a) la hipertensión es más común en pacientes diabéticos que en pacientes no diabéticos,
de forma que de una manera global se puede estimar que la prevalencia de hipertensión ar-
terial en una población diabética al menos se duplica con respecto a uan población control
no diabética (Ebstein, 1992; Baba, 1997); y
b) la hipertensión es el principal factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades cardio
y cerebrovasculares (Baba, 1997).
La interacción entre los factores de riesgo cardiovascular es tan clara y evidente que los mé-
dicos que con frecuencia valoran a un tipo monográfico de pacientes (o diabéticos o hiperten-
sos), deben conocer e intervenir de forma simultánea en los diversos factores de riesgo para
obtener un aceptable beneficio clínico . De la misma forma, se debe intentar controlar los otros




El término obesidad implica un exceso de tejido adiposo , pero es dificil definir el sentido de
tal exceso. La obesidad puede considerarse mejor como cualquier grado de exceso de adipo-
sidad que conlíeva un peligro para la salud. La cifra tope entre el estado normal y la obesidad
sólo puede establecerse de forma aproximada.
El estudio de Framingham demostró que un 20 % de exceso de peso sobre el deseable sig-
nificaba un peligro para la salud. Una reunión habida en los National institutes ofJlealth so-
bre la obesidad estuvo de acuerdo con esta definición y llegó a la conclusión de que un aumento
de peso del 20 % o un indice de masa corporal (¡MC) por encima del percentil 85 o para
adultos jóvenes, constituye un peligro claro para la salud. (National Instítutes ofHealth ,1985>.
Valores de obesidad menores pueden significar peligros para la salud en presencia de diabe-
tes, hipertensión arterial, cardiopatía u otros factores de riesgo asociados.
La asociación entre obesidad e hipertensión está bien reconocida y es una relación directa
entre el peso corporal o índice de masa corporal ( IMC) y la presión sanguínea, aunque los
mecanismos responsables de la relación peso - aumento de la presión sanguínea” son toda-
vía desconocidos.
La obesidad aparece como un factor de riesgo independiente para muerte prematura, espe-
cialmente cuando se asocia con otros factores como hiperinsulinemia e intolerancia a la glucosa
(o diabetes) , hiperlipidenija e hipertensión.
3.3.1.3.1.) Etiología
.
Cuando el ingreso calórico supera al gasto, las calorías de más se almacenan en forma de




Hay, pues, dos componentes para el equilibrio del peso y una anormalidad en cualquier sen-
tido (ingreso o gasto) puede causar obesidad. (Ravussin, 1992).
3.3.1.3.2. ) Alteraciones metabólicas
.
La obesidad tiene gran impacto sobre la diabetes básicamente por su acción sobre la secre-
ción de insulina y la sensibilidad a la misma (hiperinsulinemia y resistencia a la insulina).
El aumento de la secreción de insulina es un hecho común en la obesidad. Existe correlación
entre el grado de obesidad y la magnitud de la hiperinsulinemia. La resistencia a la insulina en el
hombre obeso depende de una combinación de defectos de receptor y post-receptor para la
acción de la insulina. En los obesos con un grado mínimo de hiperinsulinemia y de resistencia a
la insulina, la disminución de la acción de esta hormona depende, sobre todo , de una reduc-
ción en el número de receptores para la insulina. (Caro, 1991 ; De Fronzo, 1991).
3.3.1.3.3. ) Obesidad e hipertensión arterial
La relación entre obesidad e hipertensión arterial está bien documentada. Una excesiva in-
gesta de cabrias y su consecuencia directa, la obesidad, puede ser el factor nutricional más
importante en la patogenia de la hipertensión arterial. (Stevens, 1993).
Estudios transversales en población han demostrado que los obesos tienen mayor riesgo de
padecer hipertensión arterial que los delgados . El amplio estudio NHANIES II mostró clara-
mente que los pacientes con sobrepeso tenian 2.9 veces más riesgo de padecer hipertensión
arterial que los sujetos sin sobrepeso . (Van Itallie, 1985 )
A pesar de esta relación tan directa entre la obesidad y el incremento de la presión arterial,
no todos los sujetos obesos son hipertensos y no se produce en todos los casos una elevación
de la presión arterial con la ganancia de peso.
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Efstratopoulos et al. realizaron un estudio en el que determinaron el IMC (es decir, peso /
talla en 2 mm) así como el índice cintura ¡ cadera (waist-to-hip o W/H ratio), para estu-
diar la prevalencia de obesidad y su severidad en pacientes hipertensosy controles normoten-
sos.
Un ¡MC de menos de 27 es aceptado como normal; un IMC de 27 a 32 es indica-
tivo de una ligera o moderada obesidad ; un IMC de 32 a 37 es índice de obesidad severa
y un IMC > 37 es una medida de obesidad muy severa. (Efstratopoulos, 1996).
En este estudio se vió que la obesidad es más frecuente en pacientes con hipertensión que
en pacientes normotensos, y que las mujeres hipertensas suelen ser más obesas que los hom-
bres hipertensos
La obesidad severa y muy severa es más común en mujeres hipertensas que en hombre hi-
pertensos, aunque la obesidad de grado severo y muy severo es equivalente en hipertensos y
normotensos para ambos sexos.
El IMC de los hipertensos es significativamente superior en comparación con el de los nor-
motensos. El índice cintura / cadera (W/1-1 ratio) de los hipertensos también es significativa-
mente superior al de los normotensos , lo que indica que es más frecuente la obesidad central
en los hipertensos.
En definitiva, la obesidad es más frecuente en pacientes hipertensos que en normotensos,
y además, las mujeres hipertensas suelen presentar más frecuentemente obesidad severa que
los hombres hipertensos, y suelen tender más a la obesidad que los hombres. ( Efstratopou-
los, 1996>.
La distribución relativa de la grasa corporal guarda una relación importante con el riesgo car-
diovascular global . En diversos estudios longitudinales se ha comprobado una asociación posi-
tiva entre la distribución de la grasa en la parte superior del cuerpo y la modalidad cardiovascu-
lar global. (Donahue, 1987 ; Higgins, 1988 ; Ducimetiere, 1989).
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Datos de diferentes estudios transversales indican una relación directa entre el indice de ma-
sa corporal y la presión arterial, siendo más importante para la grasa de localización central o
abdominal que para la obesidad periférica. (De Visser, 1994)
La importancia clínica de estos hechos se comprueba fácilmente en el tratamiento de los pa-
cientes hipertensos. La reducción de peso se acompaña , generalmente, de una disminución de
la presión arterial incluso en personas con peso y presión arterial normales y , por supuesto , en
hipertensos.
Una reducción moderada ( 2 - 4 kg. ) repercute ya de forma importante en el control de
la presión arterial , aunque no se alcance el peso ideal. Por cada 5 kg. de peso perdido , se
ha observado una disminución de 10 mmHg. en la presión arterial sistólica y de 5 mmiHg. en
la presión arterial diastólica. (McMahon, 1985 ; De Simone, 1992>.
La pérdida de peso se debe recomendar en todos los pacientes hipertensos con sobrepeso
y es imprescindible en muchos de ellos para un control correcto de las cifras de presión arterial
y del riesgo cardiovascular global.
3.3.2) Tabaco
.
El tabaco ,junto con lahipercolesterolemia y la hipertensión arterial, es uno de los factores más
estrechamenterelacionado con la arterioesclerosis, siendo los tres factores de mayor agresividad sobre
la pared vascular y el corazón.
El riesgo cardiovascular aumenta sinérgicamente si está presentes varios de estos factores. Ta-
baquismomás hipertensión arterial o tabaquismo más hipercolesterolemia multiplican por nueve el cies-
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go vascular. La conjunción de los tres lo multiplica por dieciséis (Figura 2) . Este dato es importan-
te si se tiene en cuenta, por ejemplo, que aproximadamente la tercera parte de los hipertensos son,
además, fUmadores.
TABLA VII.
TABLA VII. Aumento del riesgo cardiovasenlar como resultado de la coexistencia de hipertensión (195 rninflg) hipercoles-
terolemia (330 mg/di) y tabaquismo para un varón de 45 afios (según datos del Estudio Framingham).
El fUmar cigarrillos guarda una clara y constante relación con manifestaciones de la arterioescle-
rosis, como la cardiopatía isquémica, la enfermedad arterial oclusiva periférica y la enfermedad cere-
brovascular, así como también con el aumento de la mortalidad global.
En diferentes estudios realizados, se ha analizado el efecto de la combinación del tabaco , la hi-
pertensión arterial y la hipercolesterolemia para la cardiopatía isquémica. Se ha observado que la muer-
te debida a la cardiopatía isquémica Ijié 20 veces más elevada en fUmadores con cifras de presión ar-
terial y colesterol elevadas que en no fUmadores con cifras de presión arterial y colesterol en el rango
más bajo estudiado. (Hidalgo, 1992 ; Banegas, 1993 ; García; 1993).
Hasta hace unos años se aceptaba que los factores de riesgo vascular actuaban de forma inde -
pendiente. Sin embargo , en la actualidad se sabe y hay evidencias suficientes para pensar que están
íntimamente relacionados entre si, hasta tal punto que se pretende llegar a postular el posible papel de
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1) Hipertensión arterial 3
2) Hipercolesterolemia 4
3) Tabaquismo 1.6
1) +2) ±3) 16
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alguno de ellos como verdadero factor de riesgo para la aparición de otro (por ejemplo , tabaquismo
e hipertensión arterial)
3.3.2.1) El hábito tabáquico como factor de riesgo para padecer hipertensión arterial.
Los puntos de actuación de los componentes del humo del tabaco sobre el aparato cardio -
vascular pueden agruparse en cinco apartados, en fUnción de los mecanismos patogénicos a
través de los cuales se incrementa el riesgo . Estos apartados son:
a) A través de lesión endotelial
b) Por activación plaquetaria.
c) Por alteración de los lípidos plasmáticos
d) Por cambios nerviosos y humorales de los mecanismos de control cardiovascular.
e) Por alteraciones hemolinforreológicas.
De los componentes nocivos que se pueden hallar en el humo procedente de la combustión
del tabaco (se han aislado más de 4000 sustancias tóxicas) , desde el punto de vista del ries-
go cardiovascular , los más directamente relacionados con efectos cardiovasculares son la nico-
tina, el monóxido de carbono (CO) y el cadmio. (Pardell, 1937; Fiedeling, 1988).
Tanto la nicotina como el monóxido de carbono tienen un efecto nocivo sobre la presión ar-
terial sistólica y la frecuencia cardíaca (comprobado en registros ambulatorios de presión arte-
rial) , aumentando en consecuencia el consumo de oxígeno miocárdico.
El monóxido de carbono , con su unión a la hemoglobina, reduce la oxigenación tisular y tie-
ne además un probable efecto aterogénico directo. (Krupski, 1991 )
Un aspecto que hay que considerar en el hipertenso fUmador es el posible papel que el cad-
mio presente en el tabaco puede desempeñar en el desarrollo de hipertensión arterial. Al cad-
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mio se le ha achacado un papel en la elevación de la renina plasmática, alteraciones en el meta-
bolismo de las catecolaminas, vasoconstrcción periférica, retención salina, etc . ( Pardell,
1991 ).
El humo del tabaco provoca activación plaquetaria , y aumenta la adhesión plaquetaria a la
pared arterial (Lassila, 1988). Conjuntamente con la acción de la nicotina y del monóxido de
carbono es capaz de dañar el endotelio vascular y favorecer la aterogénesís. (Krupski, 1991 )
El consumo de tabaco, por tanto, incrementa el riesgo a que se ve expuesto el hipertenso
porque añade una nueva fUente de agresión sobre la pared vascular y sobre el fUncionamiento
del corazón.
Los diversos estudios epidemiológicos demuestran que estos efectos nocivos del tabaco son
más severos en sus manifestaciones clínicas en los individuos hipertensos.
3.3.2.2) El tabaco como agente aterógeno.
Existe sobrada documentación acerca del papel del tabaco como agente aterógeno . La ar-
terioesclerosis coronaria es más frecuente entre los Rimadores, de hecho, el infarto agudo de
miocardio es de 2 a 3 veces más frecuente entre los fUmadores y de 1.5 a 3 veces más
frecuente entre las Rimadoras.
La relación entre el tabaco y la aterogénesis viene matizada por los siguientes factores:
a) Número de cigarrillos Rimados al día.
b) La profUndidad de las inhalaciones.
c) La edad en la que se inició el hábito tabáquico.
d) El tiempo que se lleva Rimando.
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Sin embargo , no se han hallado diferencias entre los fUmadores de tabaco rubio o negro, el
Rimar cigarrillos con o sin filtro , o el consumir presentaciones bajas en nicotina y alquitrán.
Los mecanismos implicados en la aterogénesis promovida por el tabaco pueden dividirse en
dos: 1) los dependientes de la nicotina, y 2 ) los dependientes del monóxido de carbono
1 ) Dependientes de la nicotina
Producción de daño endotelial: La nicotina tiene un efecto muscaríico facilitador de la
liberación de noradrenalina en las sinápsis simpáticas , así como de adrenalina en la médula su-
prarrenal . Se cree que la nicotina ejerce su acción lesiva sobre el endotelio vascular por medio
de las catecolaminas
Alteración de la coagulación : La nicotina modifica el tiempo de trombina y la respuesta
de la plaquetas a una serie de agregantes “in vitro” . Los cambios en la fUnción plaquetaria pue-
den deberse a efectos directos, o bien a través de las catecolaminas o de los ácidos grasos li-
bres
La nicotina afecta a la producción de prostaciclina (antiagregante y vasodilatador) y au-
menta la de tromboxano A2 (potente proagregante y vasoconstrictor). Además, se ha visto
un acortamiento de la vida media plaquetaria, lo que se ha interpretado como una afectación
de la membrana de la plaqueta tras su interacción con el endotelio dañado por el tabaco. (Fus-
ter, 1983).
Alteración de los lípidos plasmáticos: El estudio del programa Lzp¡dResearch Clinies
demuestra que existen diferencias entre los fUmadores y no fumadores con respecto a los lípidos
plasmáticos. Los Rimadores presentan un perfil lipídico peor que los no Rimadores, con cifras
de colesterol total , col - LDL, col - VLDL y triglicéridos más altas, y con cifras de col - ROL
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y apoproteina A más bajas. También demuestra que al dejar de Rimar, los niveles de la fracción
HDL aumentan. (Craig, 1989).
Los valores de colesterol total son un 3 % superiores en los fUmadores que en los que no
fUman . Los valores de triglicéridos , lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y lipopro-
teínas de baja densidad (LDL) son también superiores en un 9.1 %, 10.4 % y 1.7 %, res-
pectivamente. Los valores de las lipoproteinas de alta densidad (1-IIDL) son, además, un 5.7
% más bajos que en los no fumadores. (Craig, 1989).
Estas alteraciones lipídicas agravan aún más el riesgo de arterioesclerosis
La relación LDL ¡ HDL, que en la mujer es más baja que en el hombre, en la mujer fuma-
dora tiende a igualarse a éste, al igual que el cociente colesterol total ¡ col - 1-IDL, con lo que
el tabaco determina la desaparición de alguno de los factores protectores de la mujer contra la
cardiopatía isquémica.
El mecanismo por el cual se producen los cambios lipídicos seria un mecanismo secundario
a la estimulación de la adenilciclasa del tejido adiposo por las catecolaminas, lo que causaría
lipolisis de los triglicéridos y liberación de ácidos grasos libres al plasma. La captación hepáti-
ca de estos ácidos grasos facilitaría la síntesis de VLDL y triglicéridos. El exceso de VLDL
proporcionada un aumento de las LDL al tiempo que se produce una disminución en la produc-
ción de HDL debido al desvio de la apoproteina C hacia la síntesis de VLDL, afectándose so-
bre todo la subfracción ROL 2.
2) Dependientes delmonóxido de carbono (CO).
El monóxido de carbono tiene una afinidad por la hemoglobina 240 veces superior al oxí-
geno, formándose carboxihemoglobina, desplazándose a la izquierda la curva de disociación
de la hemoglobina y reduciéndose la disponibilidad de oxigeno para el miocardio. Si las nece-
sidades miocárdicas de oxigeno están aumentadas por la mayor contractilidad y la taquicardia
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resultante en los Rimadores, la carencia es manifiesta.
El monóxido de carbono aumenta la adhesividad y acorta el tiempo de agregación, depen-
diendo de la carboxihemoglobina presente. El monóxido de carbono también facilita la eleva-
ción del colesterol sérico al disminuir la eliminación hepática.
Todo este conjunto de acciones va a desarrollar clínicamente una mayor patología a nivel de
vasos coronarios, cerebrales y periféricos, así como sobre el corazón.
3.3.2.3) Aspectos paniculares de la relación tabaco - hipertensión arterial.
Tras Rimar un cigarrillo se modifican transitoriamente las cifras de la presión arterial, acción
que se prolonga si además se consumen otras sustancias como , por ejemplo , café . El consu-
mo de café tiene poco o ningún efecto sobre la presión arterial. Sin embargo, se ha demostra-
do en condiciones de laboratorio que su combinación con el tabaco tiene un efecto mayor so-
bre la presión arterial que cualquiera de ellos por separado
Este dato sostiene la idea de que es fácil que un fumador presente cifras de presión arterial
altas mantenidas a lo largo del día. Sin embargo, la asociación entre tabaquismo e hipertensión
arterial es un fenómeno sujeto a discusión. En estudios epidemiológicos de corte transversal,
se puede encontrar una asociación inversa entre el consumo de tabaco e hipertensión arterial;
ésto se ha tratado de explicar por el papel que juega el peso corporal (menor entre los fuma-
dores) que actúa como variable de conñision.
Estudios más pormenorizados detectan una asociación consistente entre Rimadores y ma-
yores niveles de presión arterial sistólicas. También, según datos aportados por los diferentes
estudios clínicos y epidemiológicos, se venia aceptando que el tabaco actuaba independiente-
mente de la hipertensión arterial como agresor vascular. Hoy en día, existe cierta sospecha
acerca de que el tabaco intervenga en los factores predisponentes de hipertensión arterial, lo
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que sin duda reforzada la idea desde esta perspectiva, no sólo de prohibirlo a los hipertensos
en relación con su acción aterogénica clásica, sino también aconsejar a la población en gene-
ral que no Rime para así prevenir el aumento del riesgo vascular y disminuir la morbimortalidad
cardiovascular. (US. Department ofHealth and Human Services, 1990).
Aunque el tabaco eleva la presión arterial de una manera aguda, estudios epidemiológicos
muy recientes han demostrado que la presión arterial de consulta es menor en pacientes fuma-
dores leves o moderados (de 1 - 20 cigarrillos ¡ día > que en pacientes no fumadores . (Nar-
kiewicz, 1995 )
3.3.3) Consumo de alcohol
.
A partir de los años 60 empezó a asociarse el consumo de alcohol y el incremento de la pre-
sión arterial. Estudios epidemiológicos realizados en las dos últimas décadas han establecido firme-
mente una relación entre el consumo moderado y alto de alcohol y la presencia de hipertension.
Esta asociación se ha demostrado tanto en estudios transversales como en estudios prospectivos
Se ha demostrado en ambos sexos, diferentes razas y es independiente del tipo de bebida alcohóli-
ca, adiposidad, educación, hábito tabáquico , consumo de sal y de otras varias características.
(Klatsky, 1996).
En la actualidad se ha reconocido como un factor de riesgo independiente con una relación cau-
sal, ya que los abstemios presentan valores de presión arterial inferiores . En diversos estudios epide-
ntológícos se ha observado que dicha relación presentaba un umbral y que la presión arterial aumen-
taba a partir de un consumo de 30 gr¡ día. (National Research Council, 1989>.
En análisis más recientes ( observaciones no publicadas), se ha visto que los grandes consu-
midores de alcohol tienen una desviación estándar mayor de la presión arterial diastólica diurna que
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los bebedores moderados o los abstemios. (Palatini, 1998).
Otros investigadores también encontraron una mayor variabilidad de la presión arterial en los
bebedores de alcohol , probablemente como consecuencia de los efectos vasoactivos del alcohol.
( Ireland, 1984 ; Hower, 1992)
Experimentos clínicos demuestran que la presión sanguínea disminuye de días a semanas con la
abstinencia de alcohol y que aumenta de nuevo a los pocos días de reanudar el consumo de alcohol
El mecanismo para este efecto del alcohol sobre la presión sanguínea todavía no ha sido demostrado,
así como tampoco se han visto los síntomas de restricción de alcohol en experimentos clínicos. Sin
embargo, lo más probable es que esta relación alcohol ¡ hipertensión sea causal. (Klatsky, 1996).
La restricción del consumo de alcohol en personas con un alto consumo , reduce la presión ar-
terial en algunos de dichos bebedores mientras que un consumo elevado de alcohol la aumenta, por
lo que los expertos consideran al alcohol como un factor de riesgo para el desarrollo de hipertensión.
Como se ha mencionado , la ingesta excesiva de alcohol aumenta la presión arterial , fundamen-
talmente la presión arterial diastólica, y es un factor que disminuye la eficacia de otras medidas tera-
péuticas en el paciente hipertenso pudiendo ser el origen de la aparición de hipertensión arterial refrac-
taria. Además presenta efectos hepáticos, neurológicos y psicológicos perjudiciales, contribuyendo a
una elevación de los niveles de los triglicéridos . Igualmente eleva el colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad ( col - ROL) , lo que podría contribuir a la disminución de la incidencia de cardiopa-
tía isquémica observada en bebedores ligeros y moderados. Dicha disminución podria depender tam-
bién de un efecto favorable del alcohol sobre la hemostasia y la trombosis. Sin embargo , no hay datos
suficientemente validados como para aconsejar el uso del alcohol en la prevención de la cardiopatía is-
quémica.
No debe recomendarse la ingesta de bebidas alcohólicas a la población, ya que una ingesta de
más de 300 gr. semanales de alcohol hace aumentar el riesgo de padecer hipertensión arterial. Sin em-
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bargo, a nivel individual no existen suficientes bases científicas que aconsejen suprimir, en aquellos hi-
pertensos que no tengan otra contraindicación para su uso, consumos alcohólicos moderados inferio-
res de 40 gr ¡ día (menos de 30 gr ¡ día en hombres y menos de 20 gr¡ día en mujeres) ya que pare-
ce tener un efecto protector de cara a padecer hipertensión arterial, aunque el beneficio mencionado
solamente es válido para el consumo moderado pero no se advierte con un consumo excesivo.
(Steinberg, 1991 ; Kannel, 1995)
3.3.4) Papel de la menopausia en la hipertensión arterial
.
Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte en la mujer después de los
45 años. Debido al déficit estrogénico y a factores ambientales (exceso de peso, ...), la hiperten-
sión, las díslipidemias , la obesidad y la intolerancia hidrocarbonada ¡diabetes aumentan su prevalen-
cia en la menopausia, y a menudo se asocian varios de estos factores en las mujeres postmenopáusi-
cas.














- Intolerancia a la glucosa¡ diabetes.
- Obesidad.
- Sedentarismo.
De los factores modificables, el fundamental es la deprivación hormonal ovárica que se produce
en la menopausia y que contribuye de forma muy significativa al aumento del riesgo cardiovascular en
este periodo de vida de la mujer. (Nabulsi, 1993 ) Este déficit altera la función del endotelio vascu-
lar y tiene efectos negativos sobre otros factores de riesgo de lesión vascular.
Dado que lo habitual es que la menopausia se establezca en la mujer a partir del comienzo de la
sexta década de la vida, la edad y el envejecimiento son factores que contribuyen de forma importante
al aumento de la morbimortalidad que la acompañan.
Estudios epidemiológicos transversales y longitudinales ponen de manifiesto en la mujer un au-
mento significativo de las cifras de presión arterial , indice de masa corporal, glucemia basa] y de los
lípidos aterogénicos con la edad . Así , también con la edad aumenta la prevalencía de hipertensión ar-
terial, hipercolesterolemia , obesidad y diabetes. (Aranda , 1993). Estos aumentos se hacen más
evidentes después de la cuarta década de vida, a partir de la cual esos valores en la mujer suelen ser
superiores a los del hombre.
En estudios transversales con medición ambulatoria de la presión arterial durante 24 horas, y
tras estratificar a las pacientes por edad e índice de masa corporal, se ha podido comprobar que el
riesgo que tiene una mujer postmenopáusíca de padecer hipertensión arterial es 2.2 veces superior
a la mujer premenopáusica ( Staessen, 1994) . En otros estudios, éstos longitudinales, dicha corre-
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lación no se ha encontrado más que en aquellas mujeres que aumentaban de peso durante la postme-
nopausia. ( Verdecchia, 1993).
3.3.4.1) Factores implicados en la hipertensión de la postnienopausia.
3.3.4.1.1 ) Déficit estrogénico
Es evidente que el envejecimiento conlíeva una serie de cambios fisiológicos y patológicos
que condicionan y que favorecen el desarrollo de hipertensión arterial . En las mujeres, a estos
cambios se añaden las modificaciones hormonales que tienen lugar en el climaterio
Numerosos estudios han puesto de manifiesto un aumento del riesgo vascular a partir de la
menopausia. (Lemer, 1986 ; Anastos, 1991 ).
Este incremento se debe, en parte, a las modificaciones del patrón lipídico y a los cambios
directos que se producen en la pared vascular secundarios a la disminución de los estrógenos
Sin embargo , el papel que estas modificaciones pueden tener en el establecimiento de la hiper-
tensión arterial está menos definido.
3.3.4.1.2) Alteraciones lipídicas
.
La menopausia conlíeva un empeoramiento del perfil lipidico aterogénico en la mujer. En la
postmenopausia se ha descrito un descenso de las cifras de colesterol ligado a lipoproteinas de
alta densidad ( col - ROL) , un aumento del colesterol total, del ligado a lipoproteinas de baja
densidad ( col - LDL) , así como un aumento de los niveles de triglicéridos (Matthews, 1989
Eaker, 1993 )
Estos efectos son independientes de la edad, la presión arterial y el peso
No están totalmente aclarados los mecanismos por los cuales se afecta el perfil lipídico tras
la deprivación estrogénica , aunque se conocen algunos factores por los que la terapia sustituti-
57
Revisión bibliográfica
va estrogénica (TSE ) mejora dicho perfil.
Parece que los estrógenos elevan los niveles de colesterol ligado a lipoproteinas de alta den-
sidad (col - ROL) mediante la supresión de la actividad de la lipasa pancreática y reducen los
niveles de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad ( col - LDL) y de la apolipopro-
teína B por activación de su aclaramiento hepático. (Tikkanen, 1982 ; Walsh, 1991 ) . Ade-
más parecen interferir con la captación de col - LDL en la pared vascular y se les han adjudica-
do propiedades antioxidantes que podrían interferir con la oxidación de las LDL. ( Larosa,
1994).
El mayor incremento del colesterol total tiene lugar en los cuatro años previos a la menopau-
sta. En el periodo comprendido entre dos años antes y seis años después, existe una variación
interindividual muy grande, desde ausencia de cambios hasta un aumento de 0.66 mmol ¡1 por
año en la concentración de colesterol toral . ( Oldenhave, 1994)
Aparte del déficit estrogénico , las alteraciones lipídicas señaladas se ven favorecidas por la
edad, la mayor prevalencia de obesidad y por la coexistencia de alteraciones del metabolismo




La postmenopausia se acompaña asimismo de una tendencia a la hipercoagulabilidad cu-
yos exponentes primordiales son : aumento del hematocrito y la viscosidad sanguínea, así co-
mo del fibrinógeno plasmático , y la existencia de un déficit de antitrombina III , cuyo papel en
el riesgo cardiovascular en este periodo es evidente . (Nabulsi, 1993 )
La elevada prevalencia de obesidad y sedentarismo existente entre las mujeres menopáu-
sícas (Aranda, 1993 ; Aranda, 1994 ; Wenger, 1994 ) , con las alteraciones fisiopatológicas
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que conllevan (Owens, 1990 ; Nabulsi, 1993 ) y su predisposición a incrementar la frecuen-
cia de hipertensión arterial , diabetes y dislipidemia, contribuyen también al aumento del riesgo
cardiovascular.
La prevalencia de diabetes aumenta significativamente en la mujer después de los 50 años
(Aranda, 1993 ; Aranda, 1994 ; Wenger, 1994). Generalmente se trata de una diabetes de
tipo II asociada a un estado de insulinorresistencia e hiperinsutinismo secundario. El sobrepeso,
la edad, la presencia de hipertensión arterial y los antecedentes familiares son agentes etiopato-
génicos para el desarrollo de diabetes. También se ha descrito que el déficit de estrógenos pue-
de influenciar los niveles de glucosa e insulina, alterando la fi.¡nción de las células beta pancreá-
ticas (Barret - Connor, 1990)
En la actualidad , y debido a condicionantes socioculturales, el consumo de tabaco es bajo
entre las mujeres menopáusicas españolas. (Manda, 1993 ; Manda, 1994). Sin embargo,
si las tendencias en el consumo de cigarrillos de las mujeres entre 30 y 40 años no se modifi-
can, el tabaquismo se convertirá dentro de algunos años en un factor de riesgo cardiovascular
muy prevalente entre las mujeres menopáusicas.
La importancia del tabaco como factor de riesgo cardiovascular ha sido recientemente revi-
sada ( Hall, 1994 ; Bartecchi, 1994) . El aumento de la reactividad vascular, de la disfúnción
endotelial , de la existencia de un estado de hipercoagulabilidad , así como de las alteraciones Ii-
pidicas, son factores determinantes en la elevación del riesgo vascular del fumador que poten-
ciarían aún más el negativo perfil de riesgo de la mujer menopánsica. (Bartecchi, 1994).
Además, el tabaquismo contribuye a acelerar en 1 ó 2 años el comienzo de lamenopausia.
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Se estudiaron en el seno de una población laboral no seleccionada de 305 individuos, con una
media de edad de 36.92 años y con una proporción de mujeres de un 36.73 % y de hombres de un
63.28% , las variables siguientes:
1) Edad.
2) Sexo.
3 ) Peso (en kilogramos).
4) Talla (en centímetros)
5 ) Índice de masa corporal (en centímetros ¡ kilogramo)
6) Práctica de deporte.
7) Hábito tabáquico (en cigarrillos ¡ día).
8) Consumo de alcohol (en litros ¡ semana)




- Colesterol total (en miligramos ¡ decilitro)
- Triglicéridos (en miligramos ¡ decilitro).
- Glucosa basal (en miligramos ¡ decilitro).
- ROL-colesterol (en miligramos ¡ decilitro)
- LDL-colesterol (en miligramos ¡ decilitro)
- VLDL-colesterol (en miligramos ¡ decilitro).
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En dicha población estudiada, se pueden distinguir los siguientes sectores en función de su ocu-
pación laboral
TABLA 1. Distribución de la población en función de su ocupación laboral.
SECTOR ¡OCUPACIÓN PORCENTAJE ( %)
Administrativo 74 24.26 %
Limpieza 24 7.87 %





Secretaría ¡recepción 12 3.93 %
Docencia 11 3.61%
Informática 11 3.61 %
Cocina 10 3.28%
Transporte 10 3.28 %
Mecánica 8 2.62 %
Fontanería 7 2.30 %
Vigilancia ¡ seguridad 7 2.30 %
OTROS 47 15.41 %
TABLA 1. En la tabla se refleja en primer lugar los sectores ocupacionalesmás amplios en flrnción del número de perso-
¡ras que desempeñan dichas ocupaciones, en segundo lugar el número de individuos pertenecientes a dicho sector, y en ter-
cer lugar aparece reflejado el porcentaje de individuos de ese sectorcon respecto a la población total.
Como puede observarse, el sector que presenta un número más importante es el sector admi-
nistrativo, seguido en una proporción menor por los sectores de limpieza, alimentación y construc-
ción respectivamente, entre otros.
62
Material y métodos
Para tener una mejor visión de los datos de dicha tabla, a continuación se muestra una represen-
tación gráfica de los datos mencionados.
GRAFICO 1.
Distribución por sectores ocupacionales
El] Adn~kfl.tratIvo U Limpieza • Aibn.nt.cIón U Comercial












GRÁFICO 1. Representación gráfica de la distribución ocupacional por sectores de la
población total estudiada.
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4.2) MÉTODOS
Se aplicaron los siguientes métodos para los parámetros estudiados
4.2.1) MEDIDA DE LA PRESIÓN ARTERIAL
.
4.2.1.1) TIPOS DE APARATOS.
Existen varios tipos de aparatos para poder determinar los valores de presión arterial . De en-
tre todos ellos, el más aconsejable por su fiabilidad es el esfigmomanómetro de mercurio, aunque
también podrían utílizarse esfigmomanómetros aneroides , electrónicos o digitales , pero no son tan
fiables como el de mercurio.
Todos estos aparatos deben ser revisados y calibrados periódicamente . Realizando la com-
probación conectando una pieza en forma de Y con un esfigmomanómetro de mercurio. (Frohlich,
1988 ; American Socíety ofIvlypertension, 1992 ; Joint National Committee, 1993).
4.2.1.2) TIPOS DE BRAZAL.
La cámara hinchable del manguito debe presentar una longitud tal que rodee (o casi) a todo
el brazo . Por ello , generalmente se dispone de cámaras con distintas dimensiones . Las más utiliza-
das son:
- Cámaras de 12 x 23 cms. para brazos normales.
- Cámaras de 15 x 31 ó 15 x 39 cms. para individuos obesos.
- Cámaras de 18 x 36 a 18 x 50 cms. para situaciones extremas o para determinar la presión
arterial en las piernas.
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La anchurade la cámara debeser del 40 al 50 % de la circunferencia del brazo. La circun-
ferencia ideal del brazo para poder aplicar un manguito determinado se obtiene multiplicando la anchu-
ra del manguito por 2,5
Se dispone de tres tipos de manguitos en función de su anchura: de 12 , de 15 y de 18 cms.
Un manguito demasiado pequeño sobreestíma las cifras de presión arterial , mientras que uno dema-
siado grande las inifavalora , produciéndose el mayor desequilibrio al utilizar manguitos pequeños en
brazos grandes . Por ello , en caso de duda es preferible un manguito lo más grande posible.
El sistema de inflado ha de ser capaz de alcanzar una presión superior al menos en 30 mmHg.
por encima de la presión arterial sistólica del paciente. (Maxwell, 1982 ; Frohlich, 1988 ; American
Society ofHypertension, 1992 ; Joint National Committee, 1993 ).
4.2.1.3) CONDICIONES OPTIMAS PARA MEDIR LA PRESIÓN ARTERIAL.
Para una correcta determinación de la presión arterial se requieren las condiciones siguientes:
(Frohiich, 1988 ; American Society ofHipertensión, 1992; Joint National Commíttee, 1993 )
a) Se debe medir la presión arterial por lo menos en tres ocasiones separadas un período de
tiempo comprendido entre dos semanas y tres meses, En cada visita se tomará la presión como míni-
mo dos veces, separadas entre sí más de un minuto.
b) Postura: El paciente ha de estar sentado o en posición de decúbito supino , al menos du-
rante cinco minutos. El brazo en el que se vaya a medir la presión arterial se sitúa a la altura del co-
razón. La posición más adecuada para mediciones rutinarias es con el individuo sentado. Para des-
cartar una posible hipotensión postural se debe medir la presión arterial al minuto y a los cinco minu-
tos tras haberse puesto en pie el paciente.
65
Material y métodos
c) Condiciones que debe guardar el paciente : Para la determinación de la presión arterial , es
necesario que durante un determinado periodo de tiempo previo a la medición, el paciente no haya
comido, fumado o bebido café, ni haya hecho ejercicio fisico (30 - 60 minutos antes). Además,
el paciente no debe haber tomado agentes simpaticomiméticos ni tener la vejiga urinaria llena, y de-
be recordar el tiempo que ha transcurrido desde la última toma del fármaco o fármacos antihipertensi-
vos que consuma, si es que los consume.
d) Condiciones ambientales: La temperatura de la habitación debe rondar los 200 C . No
debe haber ni mido ni circunstancias adversas que provoquen en el individuo situaciones de alarma.
e) Técnica: Se toma como valor final la media de las dos últimas mediciones. Si la diferen-
cia entre estas dos mediciones efectuadas es superior a 5 mmHg. , conviene seguir midiendo la pre-
sión . Debe medirse la presión arterial en ambos brazos, y si se encuentran diferencias superiores a
10 mmHg. se deben valorar las posibles causas y se considerará como valor final de presión arterial
del paciente la medida más alta de las obtenidas. Si existe una arritmia, se recomienda medir la pre-
sión cinco veces y tomar el promedio de las cinco determinaciones.
f) Realización de la medida: El brazo en el que se vaya a determinar la presión arterial debe
estar librey no oprimido por la ropa. El manguito se coloca 2 - 3 cm. por encima de la tiexura del
codo, se localiza el pulso arterial a ese nivel por palpación, y se coloca sobre él la membrana del
fonendoscopio, la cual no debe quedar nunca dentro del manguito. A continuación, para determi-
nar la presión arterial sistólica se debe inflar el manguito 20 - 30 mmllg. por encima del valor espe-
rado . Si al realizar ésto ya se oyesen latidos, habría que inflar el manguito otros 20 - 30 mnd{g.
Se debe desinflar a un ritmo de 2 - 3 mmHg. por segundo o por latido cardiaco. La fase 1 de los
ruidos de Korotkoff (momento en que comienzan a oirse los ruidos) coincide con lapresión sistóli-
ca y la fase y (momento en que cesan de oirse dichos ruidos), con la diastólica. Si por cualquier
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motivo se considerase como presión diastólica a la fase IV de Korotkoff, habría que indicarlo (la
fase IV de Korotkoffcoincide con el momento en que cambia el tono del sonido de los midos).
Estas fases de los sonidos de Korotkoff son ruidos detectados por el estetoscopio con cada pulsa-
ción, debidos al choque de la sangre contra el vaso parcialmente ocluido por la presión ejercida por
el manguito contra el brazo . Este choque produce turbulencia en el vaso abierto más allá del mangui-
to , y origina las vibraciones que se perciben con el estetoscopio
En nuestro trabajo se utilizó un esfigmomanómetro de mercurio, con una cámara de 12 x 23
cms. , pemaneciendo los pacientes en posición de sentado . La presión arterial se midió en tres ve-
ces diferentes, tomando como valor final el promedio de las tres mediciones.
4.2.2) DETERMINACIÓN DEL COLESTEROL TOTAL SÉRICO
.
El colesterol total se determinó en el suero de los pacientes mediante el método de Allain (CC.
Allain, 1974 ) ,método enzimático basado en la reacción de la colesterol esterasa y la colesterol oxi-
dasa, con la coloración a partir de una peroxidasa.
Las reacciones son:
Colesterol esterasa
1) Colesterol esterificado > Colesterol + ácidos grasos
Colesterol oxidasa




3) 2 H202 + Fenol + amino - 4 - antipirina > Quinoneimina + 4 H~0
Los reactivos utilizados son: (Arcol, 1989).
REACTIVO
Tampón
Tampón fosfato 0.1 mol II
Fenol 15 mmol /I




Amino - 4 - antipirina 0.5 mmol /1
Peroxidasa > 1000 U /1
Colesterol oxidasa > 200 U ¡ 1
Colesterol esterasa > 125 U /1
4.2.3) DETERMINACIÓN DE TRIGLICÉRIDOS
.
La determinación de los triglicéridos se realizó siguiendo el método descrito por Fossati , ba-
sado en la determinación enzimática de glicerol con la glicerol fosfato oxidasa ( OPO ) , tras hidróli-
sis previa con una lipoprotein lipasa. (Fossati, 1982)
Las reacciones que se producen son:
1) Triglicéridos + 3 1-120
Lipoprotein lipasa
> Glicerol + 3 ácidos grasos
Glicerol quinasa
2) Olicerol + ATP > Glicerol - 3 - fosfato + ADP
3) Glicerol - 3 - fosfato + 02
Glicerol fosfato oxidasa















Los reactivos empleados en estas reacciones son:
REACTIVOS
Lipasa microbial > 200 kU /1
L - a - Glicerol fosfato oxidasa > 5000 U /1
Peroxidasa > 4000 U/l
Olicerol quinasa > 900 U¡l
4 - Amino antipirina > 0.5 mmol /1
4- Clorofenol > 3.Smmol/l
ATP 0.5 mmol /1
Magnesio 10 mmol II
Estabilizador
DILUYENTE 4 - Clorofenol > 3.Smmol/l
Estabilizador
4.2.4) DETERMINACIÓN DE LA GLUCOSA
.
Para la determinación de laglucosa basal se utilizó el método enzimático de Trinder (Trinder
P. , 1969), con la utilización de la enzima glucosa oxidasa.
Las reacciones que se producen son:
Glucosa oxidasa




2) 2 11202 + Fenol + amino - 4 - antipirina > Quinoneimina + 4 HiO
Como reactivos se utilizaron
REACTIVO
Tampón
Tampón fosfato 150 mmo¡ /1
Fenol 10 mmol /1
REACTIVO
Enzimas
Amino antipirina 0.4 mmol /1
Peroxidasa > 300 U /1
Glucosa oxidasa > 15000 U /1
Las muestras utilizadas fueron sueros leídos con una longitud de onda ( A ) de 505 nm., con un
filtro de 492 a 550 nm, , siendo el cero del aparato el blanco del reactivo. (Siestg Hnnys, 1981 )
El reactivo utilizado tiene una estabilidad de coloración de 30 minutos, con una estabilidad de
concentración de 22.2 mniol /1. (400 mgr /100 ml ó 4 gr /1).
La fórmula utilizada para el cálculo del problema es la siguiente:
Cálculo: ( A problema ¡ A patrón ) x N ; siendo N = al valor del patrón en mmol II
(otambiénenmgr/ lOOml. ó engr/l ).
4.2.5) DETERMINACION DEL NIVEL DE HDL-COLESTEROL
.
El análisis de la fracción HDL-colesterol se realizó por determinación directa en suero mediante
una reacción colorimétrica , previa eliminación por separación de las fracciones LDL y VLDL-coleste-
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rol y de los quilomicrones. En dicho proceso intervienencomo enzimas la colesterol oxidasay la coles-
terol esterasa, así como un cromógeno específico. ( Saunders , W.B. , 1986)
Para la realización de las reacciones de este proceso de determinación de HDL-colesterol, se
emplearon los siguientes reactivos:
REACTIVO
Tampón
Rl : Polímeros sintéticos 30 ml








Como reactivo opcional puede usarse un calibrador HDL liofilizado, cuya concentración ya vie-
ne indicada.
Las muestras fueron leídas a una longitud de onda ( X) de 546 nm.
Se realizaron dos medidas: a los 30 segundos ( Al ) y a los 5 minutos ( A2) . Para los cálcu-
los se utilizó la siguiente fórmula:
(A2 - Al ) Muestra
Concentración de HDL-colesterol = x Concentrac. calibrador
(A2 - Al ) Calibrador
4.2.6) DETERMINACIÓN DEL NIVEL DE VLDL-COLESTEROL
Este parámetro lipídico se determinó de forma indirecta a partir del valor de los triglicéridos,
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dividiéndo dicho valor por cinco . Esta fórmula fié descrita por Friedewald (Friedewald , W.T.
1972) y es la siguiente:
VLDL-colesterol = Triglicéridos 1 5
4.2.7) DETERMINACION DEL NIVEL DE LDL-COLESTEROL
La determinación de los niveles de LDL-colesterol, se realizó también de una manera indirecta
mediante los valores de colesterol total , HDL-colesterol y VLDL-colesterol, aplicando la fórmula
dada por Friedewald en 1972 (Friedewald, W.T., 1972 ; Todd - Sanford - Davidsohn, 1990):
LDL-colesterol = (Colesterol total ) - (HiDL-colesterol ) - ( VLDL-colesterol & Trgl ¡ 5 ))
Este cálculo no es válido para muestras que contengan unos nivetes de triglicéridos superiores
a 400 mg ¡ 100 ml o en pacientes con hiperlipoproteinemia de tipo III.
4.2.8) APARATOS
.
Se utilizaron dos tipos de aparatos en función de cada determinación:
- Medición de los parámetros bioquímicos: colesterol , triglicéridos glucosa y HDL co-
lesterol.




Para la determinación de los parámetros: colesterol, Itiglicéridos, glucosa y de la fracción Ii-
pidica HDL-colesterol se utilizó el autoanalizadorbioquímico RA 1000 de TECHiNICON , utilizan-
do para el análisis los valores de los cuatro parámetros técnicas colorimétricas ya comentadas.
4.2.8.2) INSTRUMENTO DE MEDICIÓN DE LAS PRESIONES ARTERIALES.
Para la medición de las presiones arteriales sistólica (PAS ) y diastólica (PAD), se utilizó un
esfigmomanómetro de mercurio y se realizaron con él tres mediciones en días distintos (con tres tomas
cada vez ) , para cada paciente como ya se comentó también anteriormente.
4.2.9) ESTADíSTICA
.
El tratamiento estadístico de los resultados se realizó con el paquete estadístico SA. 5. (Sta -
tistical Analysis System), del cual se emplearon los siguientes métodos:
- Matriz de correlaciones de Pearson (para obtener la correlación existente entre las yana-
bIes).
- Chi - cuadrado (para observar la relación entre las variables categóricas).
- Test de Student (para la comparación de variables entre dos grupos diferentes ( hiper y nor-
motensos)).
- ANOVA: Test de Duncan de rangos múltiples para una variable.





Se estudió una población laboral total de 305 pacientes, en los cuales se evaluaron las siguientes
variables
1) - Sexo
2 ) - Edad
3 ) - Peso
4 ) - Talla
5 ) - Índice de masa corporal (¡MC)
6 ) - Práctica de deporte
7 ) - Hábito tabáquico
8 ) - Consumo dc alcohol
9 ) - Tensión arterial media
- Tensión sistólica media (TSM)
- Tensión diastólica media (1DM)







Estas variables se describen en las páginas siguientes, realizando en primer lugar una descriptiva
de las variables continuas.
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5.1) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES CONTINUAS
5.1.1) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES EN LA POBLACIÓN TOTAL.
De las variables anteriores, se trataron doce variables con una estadística simple , obteniendose
los siguientes datos:
TABLA 1 . Descripción de las variables en la población total.
Variable N Media SID Dsv C.V. Mínimo.. Máximo
Edad 305 36.92 10.89 29.50 18 62
Peso 305 72.30 13.19 18.25 44 106
Talla 305 166.84 9.09 5.45 140 189
TSM 305 117.21 16.48 14.06 85 160
1DM 305 72.97 10.92 14.96 50 110
Glu 305 88.64 15.76 17.77 64 294
Col 305 202.86 44.35 21.86 101 434
Trgl 305 9201 53 87 58.55 26 325
HDL 305 5599 1327 23,70 29 101
LDL 305 12846 3997 3i.11 47.2 348.6
VLDL 305 1840 1077 58.55 5.2 65
IMC 305 4322 687 15.89 29.3 61.99
En la TABLA 1 se observan las doce variables expuestas tratadas con una estadística simple.
Se trataron estas doce variables estadísticas de modo simple para hallar:
- Número total a tratar (N).
- Media aritmética.
- Desviación estándar de cada variable (STD Dsv).
- Coeficiente de variación ( CV.).
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- El valor mínimo de cada variable.
- El valor máximo de cada variable.
A partir de estos datos, se puede afirmar que, de los 305 pacientes estudiados:
EDAD: La media de edad existente es de 36.92 años, con un mínimo de 18 años y un máximo
de 62 afios. La desviación estándar es de 10.89 y el coeficiente de variación es de 29.50.
PESO: El peso medio de dicha población es de 72.30 Kg., habiendo un peso mínimo de 44 Kg.
y un peso máximo de 106 Kg. . La desviación estándar es de 13.19 y el coeficiente de variación
es 18.25
TALLA : La media de la talla obtenida es de 166.84 centímetros, siendo la talla minima igual
a 140 cms. y la máxima igual a 189 crns. . La desviación estándar obtenida es de 9.09.
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: La TSM estudiada presenta un valor medio de 117.21
milimetros de mercurio (mnil-Ig), siendo el minimo valor hallado igual a 85 mmHg. y el máxi-
mo valor hallado igual a 160 mmHg. . La desviación estándar es de 16.48.
TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: La media de la TSM obtenida es de 72.97 mmHg.,
hallándose un valor minimo igual a 50 mmHg. y uno máximo igual a 110 mmHg. . La desvia-
ción estándar obtenida es igual a 10.92.
GLUCOSA: Los índices medios de glucosa basal obtenidos son de 88.64 mgr/dl. , obtenién-
dose un indice minimo de glucosa basal de 64 mg/dl. y uno máximo de 294 mg/dI. . La desvia-
ción estándar obtenida es de 15.76.
COLESTEROL: La media de colesterol total obtenida es de 202.86 mg/dl. , siendo el valor
mínimo obtenido igual a 101 mg/dl. y el valor máximo igual a 434 mg/dl. . La desviación están-
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dar obtenida es de 44.3 5
TRIGLICÉRIDOS: El valor medio de los niveles de triglicéridos obtenido es de 92.01 mg!
dI. , alcanzándose un valor mínimo de 26 mg/dl. y un valor máximo de 325 mg/dl. . La desvia-
ción estándar obtenida es 5 3.87
HDL-COLESTEROL: Los valores medios obtenidos en este parámetro son de 55.99 mg!
dI. , con un valor mínimo obtenido de 29 mg/dl. y uno máximo igual a 101 mg/dl. . La desvia-
ción estándar obtenida es igual a 13.27.
LDL-COLESTEROL: La media de los valores obtenidos es igual a 128.46 mg! di. , siendo
el valor mínimo obtenido igual a 47.2 mg! di. y el valor máximo igual a 348.6 mg! di. . La des-
viación estándar obtenida para este parámetro es de 3 9.97
VLDL-COLESTEROL: Para este parámetro se obtuvo un valor medio de 18.40 mg/dl.,
con un valor mínimo de 5.2 mg ! dI. y un valor máximo de 65 mg ¡ dI. , siendo la desviación es-
tándar igual a 10.77
ÍNDICE DE MASA CORPORAL: El valor de la media para el IMC es de 43.22 cm/kg.,
alcanzándose un valor mínimo de 29.3 cm/kg. y un máximo de 61.99 cm/kg.. La desviación es-
tándar obtenida es de 6.87.
5.1.2) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES EN LA POBLACIÓN HIPERTENSA.
Al igual que con la población total, también se realizó una estadística simple de las doce varia-
bIes, pero con la población hipertensa. Para ello, tomamos como valores de hipertensión los fijados
por convenio en el Joint National Comniittee en el año 1993, según el cual, los valores de presión ar-
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terial situados por encima de 140 mnil-Ig. para la presión arterial sistólica y por encima de 90 mmHg.
para la presión arterial diastólica son considerados como valores de hipertensión arterial, aunque so-
lamente sea uno de los valores el que esté por encima de los limites.
Los resultados obtenidos son los siguientes:
TABLA II. Descripción de las variables en la población hipertensa
Variable N Media STO Dsv CV. Mínimo Máximo
Edad 31 49.55 10.75 21.70 20 62
Peso 31 75.35 16.15 21.43 54 106
Talla 31 161.87 8.92 5.51 146 178
TSM 31 146.77 9.36 6.38 120 160
TDM 31 92.42 7.06 7.63 70 110
Glu 31 94.68 14.05 14.84 72 124
Col 31 224.16 38.75 17.29 147 303
Trgl 31 135.68 71.36 52.60 33 307
HDL 31 56.84 16.19 28.48 29 97
LDL 31 140.19 35.81 25.55 77.6 225.4
VLDL 31 27.13 14.27 52.60 6.6 61.4
IMC 31
.=
46.30 8.20 17.71 33.96 61.99
=____
También al igual que con la población total, a partir de estos datos se puede afirmar que, de los
31 pacientes hipertensos:
EDAD: Existe una media de edad de 49.55 años, con un mínimo de edad de 20 años y con
un máximo de 62 años, siendo la desviación estándar igual a 10.75 y el coeficiente de variación
igual a 21.70.
PESO: El peso medio de la población hipertensa es de 75.35 Kg. , hallándose un mínimo de
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54 kg. y un valor máximo de 106 kg. . La desviación estándar es de 16.15 y el coeficiente de
variación es de 21.43
TALLA: El valor medio de la talla es de 161.87 cm., siendo el valor mínimo hallado igual a
146 cm. y el valor máximo igual a 178 cm. . La desviación estándar obtenida es de 8.92.
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: La TSM obtenida presenta un valor medio de 146.77
mmHg. , hallándose un valor minimo de 120 mmHg. y un valor máximo de 160 mmHg. . La
desviación estándar tiene un valor de 9.36.
TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Para esta variable se obtuvo un valor medio de 1DM
igual a 92.42 mmHg. , siendo el valor minimo obtenido igual a 70 mmHg. y el valor máximo de
110 mmHg. . La desviación estándar obtenida es de 7.06.
GLUCOSA: Los valores medios obtenidos para la glucosa son de 94.68 mg! dI., siendo el
valor miimo igual a 72 mg! di. y el valor máximo igual a 124 mg! di. . La desviación estándar
es de 14.05
COLESTEROL: La media de colesterol total obtenida es de 224.16 mg! di., obteniéndose
un mínimo igual a 147 mg! dI. y un máximo igual a 303 mg ! dI. . La desviación estándar que se
obtiene es de 3 8.75
TRIGLICÉRIDOS: La media obtenida en este parámetro bioquímico es de 135.68 mg/dl.
alcanzandoseun valor mínimo de 33 mg ! dI. y un valor máximo de 307 mg! dI. . La desviación
estándar es de 71.36.
HDL-COLESTEROL: Para esta variable se obtuvo un valor medio de 56.84 mg! dI., ha-
llándose también un valor mínimo de 29 mg/dl. y un valor máximo de 97 mg/dl.. La desviación
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estándar obtenida es de 16.19
LDL-COLESTEROL: El valor medio obtenido para este parámetro es de 140.19 mg! dI.,
habiendoun valor minimo de 77.6 mg ¡ dI. y un valor máximo de 225.4 mg ¡ dI. . La desviación
estándar tiene un valor de 35.8 1
VLDL-COLESTEROL: La media obtenida en esta variable es de 27.13 mg ! dI. , con un mx-
nimo de 6.6 mg! dI. y con un máximo de 61.4 mg! dI. .La deviación estándar es de 14.27.
INDICE DE MASA CORPORAL: El valor medio del IMC obtenido es de 46.30 cm/kg.,
hallándose un minimo de 3 3.96 cm/kg. y un máximo de 61.99 cm/kg. . La desviación estándar
obtenida es de 8.20.
5.1.3) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES EN LA POBLACIÓN NORMOTENSA.
También con la población normotensa se realizó una estadística simple con las doce variables
obteniéndose los resultados siguientes
TABLA III. Descripción de las variables en la población normotensa.
• Variable
N
Media STD..Dsv CLV Minimo Máximo
Edad 274 35.49 9.96 28.06 18 62
Peso 274 71.96 12.81 17.80 44 101
Talla 274 167.40 8.96 5.35 140 189
TSM 274 113,87 13.51 11.86 85 140
1DM 274 70.77 8.91 12.59 50 90
Glu 274 87.96 15.82 17.98 64 294
Col 274 200.45 44.36 22.13 101 434




HDL 274 55.90 12.93 23.13 30 101
LDL 274 127.13 40.26 31.67 47.2 348.6
VLDL 274 17.41 9.86 56.63 5.2 65
[MC 274 42.87 6.63 15.46 29.3 61.59
A la vista de estos datos, se puede decir que de los 274 pacientes normotensos de la población
total estudiados
EDAD: La media de edad obtenida para este grupo es de 35.49 años, hallándose un mínimo
de 18 años y un máximo de 62 años. La desviación estándar obtenida es de 9.96, siendo el
coeficiente de variación igual a 28.06
PESO: Existe un valor medio del peso igual a 71.96 kg. , habiendo un valor minimo de 44 kg.
y otro valor máximo igual a 101 kg. . La desviación estándar resultante es de 12.81 , siendo el
valor del coeficiente de variación igual a 17.80.
TALLA: Para esta variable la media obtenida es de 167.40 cm. , con un minimo de 140 cm.
y con un maximo de 189 cm. . La desviación estándar de esta variable es 8.96.
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: El valor medio obtenido para la TSM es de 113.87 mm
de Hg. , hallándose un valor minimo de 85 mmHg. y otro valor máximo de 140 mmHg.. La des-
víación estándar en este caso es de 13.51
TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Para esta variable la media resultante es de 70.77 mm
de Hg. , habiendo un valor minimo de 50 mmHg. y un valor máximo de 90 mmHg. . La desvia-
ción estándar es igual a 8.91
GLUCOSA: Para este parámetro, el valor de la media es igual a 87.96 mg! dI., siendo el va-
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br minimo encontrado de 64 mg ! dI. y el máximo de 294 mg ! dI. . La desviación estándar en
este caso es de 15.82
COLESTEROL: Para el colesterol, el valor de su media es igual a 200.45 mg! di. , con un
valor mínimo de 101 mg/dl. y con un máximo de 434 mg/dl. La desviación estándar es 44.36.
TRIGLICÉRLDOS: Existe una media para este parámetro de 87.07 mg! dI. , siendo el va-
br mínimo igual a 26 mg! dI. y el máximo de 325 mg! di.. La desviación estándar resultante es
igual a 49.30.
HDL-COLESTEROL: La media para esta fracción lipidica es de 55.90 mg! dI. , hallándose
un valor mínimo de 30 mg! dI. y un valor máximo de 101 mg! dI. . La desviación estándar obte-
nida en este caso es de 12.93
LDL-COLESTEROL: Para esta otra fracción, el valor de la media es de 127.13 mg! dI.
el minimo es 47.2 mg! dI. y el máximo es 348.6 mg! dI. . La desviación estándar tiene un valor
de 40.26.
VLDL.-COLESTEROL: Los valores medios obtenidos en este caso son 17.4 1 mg/dl.,
con un valor minimo de 5.2 mg! dI. y con un valor máximo igual a 65 mg! dI. . El valor de la
desviación estándar es de 9.86
ÍNDICE DE MASA CORPORAL: La media obtenida para el ]IMC es igual a 42.87 cm!
kg. ,con un valor mínimo igual a 29.3 cm/kg. y un máximo de 61.59 cm/kg. . La desviación
estándar es de 6.63
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5.2) TABULACIÓN DE LAS VARIABLES CATEGÓRICAS
5.2.1) TABULACIÓN DE LA VARIABLE SEXO.
Se tabularon las variables categorizadas del grupo total, obteniéndose los siguientes resultados:
- La frecuencia de hombres es de 193 y la de mujeres es de 112 (Figura 1 ), siendo la frecuen-
cia acumulada de 193 y 305, respectivamente.
TABLA IV.




Hombre 193 63.28 193 63.28
Mujer 112 36.72 305 100.00
TABLA LV. Frecuencia, porcentaje, frecuencia acumulada y porcentaje acumulado por sexos de la población total estudiada.
- El porcentaje de hombres es del 63.28 % y del 36.72 % para las mujeres, siendo los porcenta-










FIGURA 2. Porcentaje según sexos de la población total.
5.2.2) TABULACIÓN DE LA VARIABLE EDAD.
La separación realizada es de tres grupos de edades, siendo éstos los siguientes:
- Menores de 30 años.
- Un segundo grupo de 31 a 44 años.
- Un último grupo con mayores de 45 años.
1








<30 108 35.41 108 35.41
31-44 118 38.69 226 74.10
>45 79 25.90 305 100.00
TABLA V. En esta tabla se muestran los tres grupos de edadexistentes en la población estudiada. Aparecen también la fre-
cuencia , el porcentaje, la frecuencia acumulada y el porcentaje acumulado.
Considerando esta tabla V, se pueden destacar los siguientes datos
- Existen 108 pacientes menores de 30 años, lo que se corresponde con un 35.41 % de la po-
blación total.
- Hay 118 pacientes cuya edad está comprendida entre los 31 y los 44 años, representando el
38.69% del total,
- El número de pacientes mayores de 45 años es de 79, siendo el 25.90 % de la población to-
tal estudiada.
En las figuras 3 y 4 que vienen a continuación, se reflejan tanto la frecuencia como el porcenta-
je por grupo de edad.
Frecuencia
<1
por grupos de edad




FIGURA 3 . Frecuencia según los grupos de edad.
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FIGURA 4. Porcentaje según grupos de edad.
5.2.3) TABULAClÓN DE LA VARIABLE TABACO.
Se estudió el hábito tabáquico de los 305 pacientes, obteniéndose los siguientes resultados:
Se realizó una división en tres grupos:
a) No frmadores.
b) Fumadores de menos de 20 cigarrillos al día.
c) Fumadores de más de 20 cigarrillos al dia.
Los datos obtenidos quedan reflejados en la siguiente tabla y la representación gráfica aparece
en la figura 5
TABLA VI. Estudio tabáquico en la población total.




Noflima 169 55.41 169 55.41
<20c!d 116 38.03 285 93.44
>20c!d 20 6.56 305 100.00
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Con estos resultados se pueden sacar los siguientes datos:
- El grupo de no Rimadores está formado por 169 individuos, que representan el 55.41 % del
total de la población laboral estudiada.
- Los Rimadores de menos de 20 cigarrillos al día son 116, representando el 38.03 % del total.
- El último grupo de Rimadores de más de 20 cigarrillos al día tiene 20 individuos, lo que repre-







FIGURA 5 . Diagrama de frecuencias y porcentajes del consumo de tabaco.
5.2.4) TABULACIÓN DE LA VARIABLE ALCOHOL.
Al igual que con el hábito tabáquico, se estudió también el hábito alcohólico en los 305 pacien-
tes de la población total estudiada.




a) Individuos que no beben.
b) Individuos con un consumo moderado.
c) Individuos con un consumo alto.
Los datos de la estadística se pueden ver reflejados en la tabla VII . La representación gráfica
se refleja en las figuras 6 y 7.
TABLA VII. Tabulación de la variable alcohol.




No bebe 176 57.70 176 57.70
Moderado 62 20.33 238 78.03
Alto 67 21.97 305 100.00
TABLA VII. Estudio del hábito alcohólico en la población total ,reflejando la frecuencia porcentaje frecuencia acumulada
y porcentaje acumulado.
En función de estos resultados se pueden sacar los siguientes datos
- De los 305 pacientes de la población total, 176 no consumen alcohol . Esto supone el 57.70%
del total de la muestra estudiada.
- El grupo de individuos con consumo moderado está formado por 62 individuos, lo que repre-
senta un 20.33 % del total.
- Finalmente, el grupo de individuos con un consumo elevado de alcohol tiene a 67 individuos,






FIGURA 6. Representación gráfica del hábito alcohólico en tanto por ciento.
FIGURA 7. Frecuencia de la población según el consumo de alcohol.
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5.3> SIGNIFICACIÓN DE LAS VARIABLES DEL GRUPO TOTAL
Después de describir las variables, a continuación se describe la significación de dichas varia-
bies entre ellas ( según la matriz de correlaciones de Pearson ), como se refiere en la tabla IX, que
aparece más adelante.
PESO:
- Talla : El peso presenta una gran correlación con la altura, presentando un valor de p’CO.OOOl
- Tensión sistólica media: La TSM también presenta una gran correlación con el peso, con
un valor dep <0.0001 , por lo que se puede afirmar que a mayor peso mayor TSM.
- Tensión diastólica media: Al igual que con la variable anterior, se observa una gran corre-
lación entre el peso y la TDM, presentando un valor de p <0.0001
- Glucosa: En este caso también existe una alta significación entre las dos variables, con un va-
lor dep <0.0006.
- Colesterol: Para este parámetro, la significación es bastante baja puesto que su p < 0.0569.
- Triglicéridos: Hay una notable correlación entre ambas variables como muestra el valor de
p < 0.0001 , por lo que se puede aseverar que a mayor peso mayor nivel de triglicéridos.
- HDL-colesterol: Para esta fracción lipidica la correlación también es muy elevada, por lo
que se puede decir que al aumentar el peso los niveles de HDL-colesterol disminuyen ( p < 0.0001 ).
- LDL-colesterol: Se ve una notable significación entre las dos variables, con una p <0.0033.
- VLDL-colcsterol: En esta variable se ve una significación aún mayor que en la anterior, con
unvalordep <0.0001





- Peso Ya visto en la página anterior.
- Tensión sistólica media : No existe ninguna significación entre variables como muestra su
p <0.7810.
- Tensión diastólica media : Tampoco hay ninguna correlación, al igual que en el caso ante-
rior ( p <0.7537).
- Glucosa : Ninguna significación entre ambas variables ( p <0.6680).
- Colesterol : Si aparece una moderada correlación entre el nivel de colesterol basal con la ta-
lía, presentando un valor de p < 0.0167.
- Triglicéridos : Sin significación (p < 0.3730).
- HDL-colestcrol : Existe una buena correlación entre la talla y la fracción HDL-colesterol, con
una p<O.OOOl
- LDL-colesterol : No aparece ninguna significación entre estas dos variables ( p < 0.2096).
- VLDL-colesterol : Al igual que con la fracción LDL-colesterol, aquí tampoco se aprecia co-
rrelación entre las variables talla y VLDL-colesterol ( p < 0.3730 ).
- Indice de masa corporal: Aquí sí que hay una excelente correlación entre variables, con un
valor dep<0.000l
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA
- Peso y talla: Ya vistos anteriormente.
- Tensión diastólica media: La correlación entre ambas variables estudiadas es excelente,
presentando un valor de p <0.0001
- Glucosa: Al igual que antes, la significación entre variables es muy buena, teniendo un valor
dep <0.0002.
- Colesterol : Buena correlación entre TSM y el colesterol basal ( p <0.0004 ), lo que permi-
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te afirmar que la TSM aumenta conforme aumentan los valores del nivel sérico de colesterol.
- Triglicéridos : Al igual que sucedia con la TDM, aquí la correlación también es muy óptima,
con un valor dep < 0.0001
- HDL-colesterol : Para esta fracción, la correlación que se obtiene es muy baja, presentando
un valor dep<0.1301
- LDL-colesterol Buena significación entre variables. (p < 0.0024).
- VLDL-colesterol : En este caso, la correlación también es muy buena, con una p <0.0001.




- Peso, talla y TSM : Su significación ya está comparada anteriormente.
- Glucosa : Buena correlación entre ambas variables. Presenta un valor de p <0.0044.
- Colesterol: Al igual que sucedía en la ‘FSM, aqui la significación también es muy buena, pre-
sentando un valor de p < 0.0002 , que indica que aumenta la 1DM al aumentar los niveles de coleste-
rol basal.
- Triglicéridos: Correlación muy favorable, con una p < 0.0001
- RDL-colesterol : Baja significación entre la fracción lipidica y la TDM, presentando un va-
lor dep <0.0798
- LDL-colesterol : Estadísticamente se observa una buena correlación entre estas dos varia-
bles, siendo p <0.0014
- VLDL-colesterol : Al igual que con los triglicéridos, se observa una altisima significación.
(p <0.0001).
- Indice de masa corporal: Presenta un valor de p <0.0001 , lo que otorga una excelente





- Peso, taita, TSM y TDM : La significación con estas variables ya han sido comentadas an-
teriormente.
- Colesterol : El valor de p < 0.0006 indica la buena correlación obtenida entre ambas varia-
bles.
- Triglicéridos: En este caso se obtiene una significación bastante buena entre las dos varia-
bles consideradas, presentando un valor de p < 0.0045
- HDL-colesterol : No existe ninguna correlación de este parámetro con respecto a la glucosa.
(p <0.6175).
- LDL.-colesterol : Presenta una aceptable correlación, con un valor de p < 0.0039
- VLDL-colesterol: Al igual que la anterior variable, la correlación con la glucosa es buena.
(p <0.0045).
- Indice de masa corporal: Se observa una significación muy favorable entre los dos datos
considerados, con una p <0.0001
COLESTEROL
- Peso, talla, TSM, TDM y glucosa : Datos estadísticos comparados ya con anterioridad.
- Triglicéridos : Se observa una alta significación entre ambas variables, presentando una p <
0.0001
- HDL-colesterol : La correlación entre los niveles de colesterol basal y una de sus fracciones
lipidicas es muy buena, con un valor de p < 0.0043 que indica que al aumentar sus niveles séricos de
colesterol basal también lo hacen los de su fracción.
- LDL-colesterol : Correlación óptima entre ambos datos (p <0.0001), que, al igual que an-
tes, indica un aumento de los niveles de LDL-colesterol al aumentar los niveles de colesterol basal.
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- VLDL-colesterol : El valor de p <0.0001 indica también la óptima correlación entre el co-
lesterol y su fracción lipídica, con igual significado que en las dos anteriores fracciones.
- Indice de masa corporal : Alta significación entre variables, con un valor de p <0.0023
TRIGLICERIDOS
:
- Peso, billa, TSM, TDM, glucosa y colesterol : Datos comparados anteriormente y vista
su significación con respecto a los triglicérídos.
- IIDL-colesterol : En este caso, la significación encontrada es muy buena, presentando un va-
lordep<0.0001
- LDL-colesterol: Con esta fracción lipídica se obtuvo igual p que con la anterior, por Jo que
la significación es la misma,
- VLDL-coiesterol : También para esta fracción se obtuvo una p <0.0001 , siendo Ja significa-
ción igual a las dos fracciones anteriores.
- Indice de masa corporal : Para este parametro se obtuvo un valor dep < 0.0001, con lo que
las consideraciones son las mismas que para el resto de variables consideradas en este grupo.
HDL-COLESTEROL
- Peso, talla, TSM, TDM, glucosa, colesterol y triglicéridos : La comparación con estas
variables ya está vista con anterioridad.
- LDL-colesterol : No presentan ninguna significación entre ambas. (p <0.2889).
- VLDL-colesterol : La correlación entre ambas fracciones del colesterol es muy buena , con
un valor de p < 0.0001 , que indica que, al aumentar el nivel de una, disminuye el de la otra.






- Peso, talla, TSM, TDM, glucosa, colesterol, triglicéridos y IIDL-colesterol : Datos ya
comparados con anterioridad y vista su significación.
- VLDL-colesterol: La correlación entre ambas fracciones es francamente buena, presentan-
do un valor dep <0.0001, que indica la elevación de los niveles séricos de una fracción al ir elevándo-
se los de la otra.
- Indice de masa corporal: Al igual que sucedía con la fracción HDL-colesterol y el IMC,




- Peso, taifa, TSM, TDM, glucosa, colesterol, triglicéridos, [¡DL-colesterol y LDL-co-
¡esterol : Datos estadísticos comparados ya con anterioridad.
- Indice de masa corporal: También en esta fracción lipídica, como en las dos anteriores,
la correlación con el IMC es muy alta, hallándose un valor dep <0.0001
iNDICE DE MASA CORPORAL
A] haber utilizado una matriz de correlaciones de Pearson, todos los datos de correlación en-












































































































































































































































































































































































































































































































5.4) RESULTADOS POR GRUPOS DE PRESIÓN ARTERIAL
Para realizar este estudio, se realizó una separación de la población en función de sus valores
de presión arterial, dividiéndola en dos grupos según si son individuos hipertensos o individuos nor-
motensos. Esta distribución se refleja en la tabla X y en las figuras 8 y 9.
TABLA X. Distribución de la población en función de sus valores de presión arterial.




HIPER 31 10.16 31 10.16
NORMAL 274 89.84 305 100.00
TABLA X. En esta tabla se refleja la frecuencia, porcentaje, &cuencia acumulada y porcentaje acumulado de la población
hipertensa y de la población normotensa, del total de la población estudiada.
FIGURA 8. Representación gráfica de las poblaciones hipertensa y norniotensa.
Frecuencia por grupos de tensión
U 41p.l•nsaLI NO~Ot•flBB
FIGURA 9. Representación gráfica en tanto por ciento de hipertensos y normotensos.
Porcentaje por grupos de tensión
Iup.,/nrmo
O •0 40 — *0 100
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5.4.1) DESCRIPTiVA DE LA PRESIÓN ARTERIAL POR GRUPOS DE EDAD.
Se estudió la prevalencia de la hipertensión arterial en los tres grupos de edad en que se dividió
la población, obteniéndose los resultados siguientes:
TABLA XI. Relación entre las variables tensión arterial y edad.
FRECUENCIA





































TABLA Xl. En las filas de los dos grupos de tensión aparece en primer lugar la frecuencia de cada una de las columnas,
en segundo lugar el porcentaje que ocupa ese grupo con respecto a la población total estudiada, y por último aparece el %
que ocupa con respecto a su grupo de edad.
- Menores de 30 años: Se hallaron 2 hipertensos, que representan al 1.85 % del total de me-
nores de 30 años, y 106 normotensos que suponen el 98.15 % de los menores de 30 años.
- Entre 31 y 44 años: El número de hipertensos encontrados en este grupo es de 7 (represen-
tan el 5.93 % del total de este grupo ), mientras que los 111 individuos restantes de dicho grupo
son normotensos (constituyendo el 94.07 % restante).
- Mayores de 45 años: Para este grupo de edad, el número de hipertensos asciende hasta 22,
representando el 27.85 % del total de individuos cuya edad está por encima de 45 años . El nú-
mero de normotensos es de 57 individuos, lo que constituye el 72.15 % restante.
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Para facilitar la visión global de los datos, a continuación se representa gráficamente el porcen-
taje de hipertensos y no hipertensos con respecto a cada grupo de edad, pudiendo observar la evolución




FIGURA 10. Ea el diagrania de barras se representa el % de población hipertensa y normotensa con respecto a la edad,
siendo la última columna el porcentaje del total de cada grupo de tensiónarterial.
Como se observa en la figura 10 , el porcentaje de hipertensos va aumentando conforme aumen-
ta laedad, siendo un aumento más ligero en el grupo de 31 a 44 años y más acusado en el grupo de los
mayores de 45 años.
5.4.2) DESCRIPTIVA DE LA PRESION ARTERIAL POR CONSUMO DE TABACO.
Al igual que con los grupos de edad, se estudió la prevalencia de la hipertensión arterial en
ción del consumo de tabaco. Los resultados quedan reflejados en la siguiente tabla, en la cual se di-
vide a la población por un lado en hipertensa y normotensa, y por otro lado en no fumadores , flima-
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TABLA XII. Relación entre las variables tensión arterial y tabaco.
FRECUENCIA





































TABLA XII. En las fiJas de los grupos de tensión arterial apanxc puntero la frecuencia de cada una dc las columnas, en segun-
do lugar aparece el porcentaje que ocupa ese grupo con respecto al total estudiado y por último aparece cl % que ocupa con
respecto a su grupo de consumo de tabaco.
Los datos obtenidos indican:
- No fUmadores: Dentro de este grupo se encontraron 20 individuos que eran hipertensos, los
cuales representan el 6.56 % del total de la población de 305 individuos estudiada. También se
hallaron 149 individuos no fumadores y con valores normales de presión arterial, representando
el 48.85 % de la población total.
- Fumadores moderados ( menos de 20 cigarrillos al día) En este grupo había 6 individuos cu-
yos valores de presión arterial estaban por encima de los limites establecidos, constituyendo el
1.97% del total de población estudiada. Por contra, 110 individuos fumadores moderados pre-
sentaban valores normales de presión arteria] ( el 36.07 % del total de muestra).
- Fumadores de más dc 20 cigarrillos/día: El número de hipertensos de este grupo es dc 5 indi-
viduos, representando el 1.64% del total de la población, y habiéndo también 15 individuos que,
a pesar de ser grandes fumadores, presentaban niveles de presión arterial dentro de los limites
normales, constituyendo el 4.92 % de los 305 individuos estudiados.
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viduos, representando el 1.64 % del total de la población, y habiéndo también 15 individuos que,
a pesar de ser grandes fumadores, presentaban niveles de presión arterial dentro de los límites
normales, constituyendo el 4.92 % de los 305 individuos estudiados.
Para visualizar mejor estos resultados, se pueden apreciar en la siguiente representación gráfica,
observándose un moderado descenso en el porcentaje de hipertensos en el grupo de fumadores mode-
rados con respecto al grupo de no fumadores. Por contra, y como era de esperar, el porcentaje de hi-
pertensos en el grupo de grandes fUmadores se duplica con respecto a los no fumadores, poniendo en
evidencia la relación como factor de riesgo entre el tabaco y la presión arterial.
FIGURA 11 . Representación del hábito tabáquico con respecto a cada grupo de tensión
arterial.
Hipertensos
FIGURA 11 . Los diagramas de áreas representan el % de hipertensos y normotensos con respecto
a cada uno de los grupos de consumo de tabaco.
Al resto de variables categóricas (sexo, alcohol y deporte) también se le aplicó el método
de Chi - cuadrado para ver su relación con la presión arterial, pero los resultados obtenidos no eran
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5.5) RESULTADOS POR SEXO
La tabulación de esta variable categórica ya se realizó en la tabla IV del apartado 2.1 de resul-
tados, obteniéndose una frecuencia de: 193 hombres y 112 mujeres , que representan el 63.28 %
y el 36.72 % de la población total estudiada, respectivamente.
5.5.1) DESCRIPTIVA DEL CONSUMO DE ALCOHOL POR GRUPOS DE SEXO.
Se estudió en ambos sexos el consumo de alcohol en función de las tres categorías en que se
dividió esta variable obteniéndose los siguientes resultados:
TABLA ~lli. Relación entre las variables categóricas sexo y alcohol.
FRECUENCIA





































TABLA Xlii. En la fila de los grupos de sexo aparece primero la frecuencia de cada una de las columnas, en segundo lugar
aparece el porcentaje que ocupa ese grupo con respecto al total estudiado y por último aparece el % que ocupa con respecto
a su grupo de consumo de alcohol.
También se aplicó este mismo método para comparar la variable sexo con las otras variables ca-
tegóricas (edad, tabaco y deporte), pero tampoco se obtuvieron resultados significativos, por lo
que no fueron tenidos en cuenta.
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5.6) RESULTADOS POR GRUPOS DE EDAD
Esta variable ya se ha descrita en la tabla y del apanado 2.2 de resultados, obteniéndose los
siguientes grupos: 108 pacientes (35.41 % de la población total) con 306 menos años, 118 pa-
cientes (38.69% de la población total) de 31 a 44 años, y 79 pacientes (25.90% del total de
la muestra) con 45 ó más años.
5.6.1) DESCRIPTIVA DEL HABITO TABÁQUICO POR GRUPOS DE EDAD.
Se realizó un estudio del hábito tabáquico en fUnción del grupo de edad , obteniéndose los resul-
tados siguientes:
TABLA XIV. Relación entre las variables categóricas edad ¡tabaco.
FRECUENCIA

















































TABLA XIV. En las tilas de los distintos grupos de edad aparece: primero la frecuencia de cada una de las columnas en
segundo lugar el porcentaje que ocupa ose grupo con respecto a la muestra total estudiada , y en tercer lugar aparece el % que
ocupa con respecto a su grupo de consumo de tabaco.
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Para visualizar mejor estos resultados, a continuación se reflejan en la figura 12:
FIGURA 12. Hábito tabáquico por grupos de edad.
FIGURA 12 Representación gráfica por grupos de edaddel porcentaje de individuos no fumadores fumadores
moderados y grandes fumadores con respecto a la muestra total -
Para las restantes variables categóricas ( alcohol y deporte) , los resultados no fueron significa-
tivos, por lo que no fueron tenidos en cuenta.
5.7) RESULTADOS POR GRUPOS DE CONSUMO DE TABACO
Para este grupo de resultados, se considerará nuevamente la tabla VI ya descrita anteriormen-
te en el apartado 2.3 de los resultados , en la que se dividía a la población en: no fumadores , flima-
dores moderados de menos de 20 cigarrillos al día, y en grandes fumadores de más de 20 cigarrillos
al día
Recordando los datos de dicha tabla, se halló que:
- La frecuencia de no fumadores era de 169 individuos (el 55.4 1 % de la población total).
Nefum• <200/4 >20C/d TOTAL
U<2@ano. •31 .44 ~flbs Q • ~ afiom
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- En el grupo de fumadores moderados, la frecuencia era de 116 individuos ( el 38.03 % del
total).
- Finalmente, en el grupo de fumadores de más de 20 cigarrillos al día, el número de individuos
registrado fiJé de 20, lo que representa el 6.56 % del total de los 305 individuos estudiados.
5.7.1) DESCRIPTIVA DEL HÁBITO TABÁQUICO POR GRUPOS DE CONSUMO DE
ALCOHOL.
Se realizó en los tres grupos de hábito taháquico un estudio del consumo de alcohol en función
de la cantidad consumida, obteniéndose los siguientes resultados
- No fumadores: En este grupo se hallaron 113 individuos que tampoco bebían alcohol, lo que
representa un 3 7.05 % del total de la población laboral estudiada; se halló también a 27 indivi-
duos cuyo consumo de alcohol era moderado, representando el 8.85 % del total de la población;
y finalmente se encontraron también a 29 individuos no fumadores que consumían alcohol de ma-
nera elevada ( siendo el 9.51 % del total de individuos).
- Fumadores moderados: El número de fUmadores de menos de 20 cigarrillos/dia que no bebían
alcohol es de 61, constituyendo el 20% del total de muestra estudiada; para fumadores mode-
rados con consumo moderado de alcohol, la cifra obtenida es igual a 28 individuos, lo que supo-
ne un 9.18 % ; y por último, los pacientes con un consumo elevado de alcohol pertenecientes a
este grupo eran un total de 27 individuos, que representan un 8.85 % de la población total.
- Grandes fumadores: Para este grupo, el número de individuos que no bebían nada de alcohol
erade 2 , lo que constituye un 0.66 % de la población total ; los individuos con un consumo mo-
derado de alcohol eran 7, lo que representa el 2.30 % del total; y finalmente, había 1] pacien-
tes fumadores de más de 20 cigan-illos al día cuyo consumo alcohólico era también muy elevado.
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Para visualizar mejor todos estos datos, a continuación se detallan más en la tabla XV
TABLA XV. Relación entre las variables tabaco ¡alcohol.
FRECUENCIA

















































TABLA XV. En las fila de tos distintos grupos de consumo de tabaco aparece en primer lugar la frecuenciade cada una
dc tas columnas, en segundo lugar el porcentaje que oenpa ese grupo con respecto al total estudiado, y por último aparece
cl % que ocupa con respecto a su grupo de consumo de alcohol.
A continuación, en la figura 13 se representa gráficamente el porcentaje de fumadores y no fU-
madores con respecto a cada grupo de consumo alcohólico, pudiendo observar como para los no fu-
madores el porcentaje de consumo de alcohol va disminuyendo en consumidores moderados para au-
mentar ligeramente en grandes consumidores. Sin embargo , en los fumadores moderados, la disminu-
ción en el porcentaje se observa de una manera paulatina, conforme se va aumentando el consumo de
alcohol. Finalmente, en los fumadores de más de 20 cigarrillos al día, se observa como el porcentaje
de individuos aumenta de menor a mayor consumo de alcohol.
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Análisis de variables: tabaco 1 alcohol
FIGURA 13 . Representación de los porcentajes de fumadores y no fumadores con respecto al
consumo de alcohol
El resto de comparaciones con las otras variables categóricas ya se han comentado en los apar-
tados anteriores, salvo la comparación tabaco 1 deporte, pero sus resultados no salían significativos
por lo que no se tuvieron en cuenta.
5.8) COMPARACIÓN DE MEDIAS
5.8.1) COMPARACIÓN DE MEDIAS POR EDAD.
Utilizando el procedimiento general de modelos lineales y el test de rangos múltiples de Duncan
por variable, por medio del uso del paquete estadístico ANOVA., se compararon las medias por edad
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Para ello, se asignaron tres letras para poder agrupar los distintos grupos que pudieran proceder
de las medias y sesgos de edad. Estas letras son: A:, B:yC:.
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Aparecen dos grupos claramente diferenciados, aunque
podría establecerse un tercero
TABLA XVI. Comparación de medias por grupos de edad para la tensión sistólica media.
GRUPOS DE MEDIA ¡ EDAD
DIJNCAN
A ]I 127.15 fi 79
IB 1 115.38 fi 118
C 111.94 II 108
>45
31-441 <30
TABLA XVI. Grupos de Dunean para la TSM.
Como se observa en la tabla XVI, se observa cómo va aumentando la media de la presión arte-
rial sistólica conforme va aumentando la edad. Por ello, se distinguen tres grupos que son:
- Grupo A: en los mayores de 45 años se observa una media significativamente superior que en
los otros grupos.
- GrupoB: para los individuos cuya edad está comprendida entre los 31 y los 44 años, la media
obtenida está muy por debajo de la del grupo anterior, por lo que se puede separar en este otro
grupo.
- Grupo C: en el grupo de menores de 30 años, la media de TSM es también inferior a ¡a de
los otros dos grupos, pero su valor es tan ligeramente inferior al del grupo de 3 1 - 44 años, que
podría considerarse dentro de este grupo B, aunque la diferencia es también lo suficientemente
marcada como para poder establecer un nuevo grupo C.
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TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Se diferencian claramente dos grupos A y 13, aunque
también podrían establecerse tres como en el caso de la TSM
TABLA XVII. Comparación de medias por edad de la TDM según el test de Duncan.
DUNCAN II
GRUPOS DE MEDIA EDAD
79.30 ¡[ 79 fi >45
fi 71.82 118 fi 31-44
A
B
C 69.58 108 <30
TABLA XVII. Grupos de l)uncan para la IBM.
Al igual que sucedía en la anterior variable, aparecen dos grupos muy claramente diferenciados,
con una separación de medias estadísticamente significativa entre el grupo de mayores de 45 años y el
resto. Sin embargo, en este caso la diferencia entre las medias del grupo de 31 a 44 años y el de meno-
res de 30 no es lo suficientemente grande como para poder establecer un tercer grupo C.
GLUCOSA: Al aplicar el test de Duncan a esta variable se pudo comprobar que existían tres
grupos perfectamente diferenciados. En la tabla XVIII quedan representados:




A 93.53 79 ¡L >~s
118 31-4413 fi 88.44
II 85.30C 108
TABLA XVIII. Comparación de medias por edad para ¡a glucosa basal, según et test de Ijuncan.
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Como se puede apreciar según los datos de esta tabla XVIII, se denota un ascenso de los ni-
veles de glucosa basal según va evolucionando la edad. Por ello, se pueden distinguir tres grupos cla-
ramente diferenciados que son:
- Grupo A: Para mayores de 45 años, cuyos niveles son los más elevados.
- Gruyo B: Para los comprendidos entre 3 1 y 44 años, con valores intermedios.
- Gruyo C : Para los menores de 30 años, que presentan los valores más bajos de glucosa.
COLESTEROL: Al aplicar el test de rangos múltiples a esta variable, se obtuvieron también
tres grupos cuyas diferencias entre medias eran estadísticamente significativas.
Estos tres grupos quedan reflejados en la tabla siguiente
TABLA XIX . Grupos de Duncan para el colesterol.
GRUPOS DE MEDIA N0 EDAD
DUNCAN
A 225.58 >45
13 II 206.13 31-44
E C ]18267 <30
TABLA XIX. Las diferencias de las medias son tan acusadas que permiten establecer tres grupos claramente diferenciados.
A la vista de los datos, se puede ver que los niveles de colesterol total van aumentando de ma-
nera progresiva conforme va aumentando la edad, estableciéndose los tres grupos A , 13 y C para los
mayores de 45 años, los de 31 a 44 años y los menores de 30, respectivamente.
TRIGLICERIDOS: Según los grupos de Duncan, también se pueden apreciar tres grupos
distintos en función de la media de los valores de triglicéridos.
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La evolución también es lineal, aumentando los niveles basales de triglicéridos conforme aumen-
ta la edad de los pacientes . La media más alta corresponde al grupo A, al cual pertenecen los mayo-
res de 45 años . Ligeramente inferior es la media del grupo B , correspondiente a los individuos cuya
edad está comprendida entre 31 y 44 años . Finalmente, los valores notablemente más bajos se co-
rresponden con los menores de 30 años que se agrupan en el grupo C.
Para observar más claramente estas diferencias por grupos de edad, grupos de Duncan, me-
días de cada uno de ellos y frecuencias de cada uno de ellos, se configuró la tabla XX que se pre-
senta a continuación:








C 80.99 108 <30
TABLA XX. Grupos de Duncan para los triglicéridos.
IIDL - COLESTEROL: Para esta variable se obtuvieron dos grupos diferentes que quedan
reflejados en la tabla XXI.




A fi 59.67 >45
B 55.95 <30
Tabla XXI. Comparación de los niveles medios de triglicéridos para los tres grupos de edaa.
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En dicha tabla se observa cómo el nivel medio más alto de los triglicéridos se corresponde con
el grupo de mayores de 45 años, mientras que para los menores de 30 años y la población compren-
dida entre 31 y 44 años sus niveles son menores que los del grupo anterior y están tan próximos entre
si que se incluyen dentro del mismo grupo.
LDL—COLESTEROL: A] aplicar el test de Duncan a esta variable se obtuvieron tres grupos
distintos en fUnción de los valores medios de c-LDL . Los grupos obtenidos se detallan a continuación
en la siguiente tabla:
TABLA XXII. Grupos de Duncan para los triglicéridos.DE II MEDIA II N0DUNCAN fi_____________A 145.88 79 II EDAD>45
13 133.23
C jI 110.52 II 108
TABLA XXII. Comparación de los niveles medios de c-LDL para los diferentes grupos de cdad.
Como puede observarse, el nivel de c-LDL se incrementa conforme avanza la edad, siendo
las diferencias entre las medias lo suficientemente grandes como para establecer tres grupos:
- Grupo A : para los mayores de 45 años se observan los niveles más elevados.
- Grupo B: en el grupo de 31 a 44 años los valores son mucho más bajos que los del grupo
anterior.
- Grupo C: en los menores de 30 años se dan las cifras más bajas de los tres grupos , obser-




VLDL-COLESTEROL: Se diferencian claramente dos grupos al aplicar el test de rangos
múltiples sobre esta variable . Los resultados se reflejan a continuación:




A 20.03 II > 45
A 19.33 118 31-44
13 16.20 108 <30~1
TABLA XXIII . Grupos de Duncan para la fracción c-VLDL.
A] igual que en la variable anterior, se observa claramente cómo los niveles medios de la frac-
ción c-VLDL van elevándose conforme aumenta la edad de la población considerada. Sin embargo,
en este caso las diferencias entre los mayores de 45 años y el grupo de 31 a 44 años no son lo sufi-
cientemente grandes como para poder separarlos en dos grupos diferentes.
Para el resto de variables también se aplicó el test de Duncan, pero , a pesar de que en algunas
se podían establecer diferenciación entre grupos, los datos no eran significativamente estadísticos y por
lo tanto no se podían extraer resultados concretos, contundentes y significativos.
5.8.2) COMPARACION DE MEDIAS POR CONSUMO DE TABACO.
Aplicando los mismos métodos estadísticos que antes ( test de rangos múltiples de Duncan y el




TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Se pudieron encontrar los dos grupos siguientes:







[B fi 118.28 169
C 114.83 1! 116 <20 cId
TABLA XXIV. Comparación de medias por hábito tabáquico para la TSM.
Como se puede apreciar, los valores medios de la TSM para los grandes fumadores ( más de 20
cigarrillos a] día) son los más elevados y constituyen el grupo A . Los valores para los fumadores mode-
rados ( de menos de 20 cigarrillos al día) son notablemente más bajos que los del grupo anterior y cons-
tituyen el grupo C. Para los no Rimadores, sus valores medios de TSM están comprendidos entre ambos
valores anteriores de una forma equitativa, por lo que se podrían incluir tanto en un grupo como en el
otro, pero al estar tan diferenciados los grupos A y C entre sí, establecemos un grupo intermedio 13.
TENSIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA: En este caso, tras aplicar el test de Duncan a esta
variable, se pudieron distinguir dos grupos, que quedan reflejados en la tabla Xxiv.
TABLA XXV. Comparación de medias por hábito tabáquico para la TDM.




A fi 78.25 ¡¡ 20 >20c/d
73.43 169 Noflima
B 1! 71.38 116 <20
TABLA XXV. Grupos de Duncan para la TDM.
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A la vista de los resultados, se puede apreciar un grupo A cuyos valores medios de TDM están
muy por encima del resto. También se puede apreciar un segundo grupo 13 en el cual se pueden integrar
los otros dos grupos de no fumadores y de fumadores moderados, presentándose nuevamente un valor
medio de TDM ligeramente superior en no fumadores que en los consumidores de menos de 20 cigarri-
líos al día.
TRIGLICERIDOS: Al aplicar el test de rangos múltiples de Duncan a la variable triglicéridos
se obtuvieron tres grupos A , 13 y C según el diferente hábito tabáquico . Los datos se exponen en
la siguiente tabla







¡[ > 20c/dA 116.00 ]¡ 20
13 99.18 ]¡ 116 ¡[ < 20c/d
84.26 169 ¡[ Notbma
TABLA XXVI. Comparación de medias por consumo de tabaco para los trigticéridos.
Los datos reflejan tres grupos claramente diferenciados en los cuales puede observarse cómo el
nivel medio de los triglicéridos se eleva de manera significativa al aumentar el hábito tabáquico , siendo
más elevados los niveles cuanto mayor es el número de cigarrillos ¡ día fumados.
HDL-COLESTEROL: Al igual que con la TDM, aquí también se aprecian dos grupos dis-
tintos
En este caso, el grupo de no fumadores presenta unos valores medios muy superiores a los que
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presentan los fumadores, constituyendo así el grupo A de Duncan. El grupo B está constituido por los
dos tipos de fumadores ( moderados y grandes ), los cuales presentan unos valores medios muy seme-
jantes, siendo inferiores los de los individuos que más fuman. Por lo tanto, se puede afirmar que, a ma-
yor consumo de tabaco , los niveles séricos de la fracción lipidica HDL-colesterol van disminuyendo.
Para entender mejor los datos, éstos están recogidos en la siguiente tabla:
TABLA XXVII Grupos de Duncan para la fracción HDL-colesterol.
GRUPOS DE ¡¡ MEDIA IINO CONSUMO DE
DUNCAN fi IL TABACO
fi 58.53 169 II No flimaA
13 53.22 116 fi <20c/d
B 50.60 20 1) >20c/d
TABLA XXVII. Comparación de medias por hábito tabáquico de la fracción 1-IDL-cotesterol, según el test de Duncan.
VLDL-COLESTEROL: Para esta variable se pueden distinguir tres grupos al aplicar el test
de Duncan, observándose cómo se incrementan los niveles conforme aumenta el hábito tabáquico
Los resultados quedan reflejados en la tabla XXVIII que se expone a continuación:
TABLA XXVIII. Comparación de medias para la fracción c-VLDL por hábito tabáquico.
GRUPOS DE ¡¡ MEDIA fi fi CONSUMO DE
DIJNCAN IL fi TABACO
23.20 II 20 fi > 20c/d
E 19.84 fi 116 11 < 20c/d
A
C 16.85 169 Noflama
TABLA XXVIII . Grupos de Duncan para la fracciónc-VLDL.
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A mayor consumo de tabaco , los niveles medios de la fracción c-VLDL van aumentando de
una manera casi lineal, siendo las diferencias lo suficientemente significativas como para poder esta-
blecer los tres grupos A , B y C.
Al igual que en la comparación de medias por grupos de edad , en este apartado también se rea-
lizó al resto de variables el mismo tratamiento estadístico que a estas tres que han sido descritas, pero
también en este caso los resultados obtenidos no eran lo suficientemente significativos como para poder
ser considerados y tenidos en cuenta. Así , por ejemplo , para el peso , la talla , la glucosa, el co-
lesterol, la fracción LDL-colesterol y el LMC , no había prácticamente variación en el valor de las
medias, por lo que solamente se podia distinguir un sólo grupo A . Para el resto de variables, los resul-
tados no eran lo suficientemente significativos
5.8.3) COMPARACION DE MEDIAS POR CONSUMO DE ALCOHOL.
También aplicamos para las medias por hábito alcohólico de cada variable el test de Duncan y
el procedimiento general de modelos lineales, obteniéndose los siguientes resultados:
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Al aplicar el test de Duncan a esta variable se pudo com-
probar que en el estudio se podían distinguir dos grupos bien diferenciados. Existía un grupo A bien
diferenciado en el cual estaban englobados los individuos con un consumo elevado de alcohol, siendo
este grupo el que presentaba los valores de presión arterial sistólica media más elevados. Por otro la-
do, existía otro grupo 13 el cual engloba a los consumidores moderados de alcohol y a los no bebedo-
res, cuyas medias en la TSM prácticamente no presentaban diferencias marcadas entre sí.
Todos estos datos están recogidos mejor en la siguiente tabla:
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TABLA XXIX. Comparación de medias por consumo de alcohol para la TSM.
GRUPOS DED NCA=4 MEDIA II CONSUMO DEALCOH L
A 123.73 67
B IL 116.13 62 Moderado
B IL 115.11 II 176 Nobebe
TABLA XXIX. Grupos de Duncan para la TSM en función del consumo de atcohot.
De todas formas, aunque solamente se establezcan dos grupos, se puede observar claramente
como van aumentando los valores medios de la TSM conforme aumenta el consumo de alcohol.
TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA : Exactamente igual que ocurría con la TSM, sucedía con
la TDM, la cual según aumentaba el consumo de alcohol , también aumentaban los niveles de tensión
diastólica media. Por tanto , ambas se incrementan conforme aumenta el hábito alcohólico.
También en este caso se formaron dos grupos de Duncan, como se observa en Ja tabla XXX
adjunta.
TABLA XXX Descripción de las medias de TDM por hábito alcohólico.
GRUPOS DE
DUNCAN
MEDIA N0 CONSUMO DEALCOHOL
A 77.84 67 Alto
B 72.66 62 Moderado
B 71.22 176 Nobebe1
TABLA XXX. Grupos de Duncan para la TDM en función det consumo de alcohol.
Al igual que antes, en el grupo A se recogía a los individuos cuyo consumo de alcohol era eleva-
do y presentaban los mayores valores de TDM. En el grupo 13 , por contra, se recogía a los bebedo-
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rres moderados y a los no bebedores, con valores más bajos de TDM.
TRIGLICÉRIDOS: Al aplicar el test de rangos múltiples a esta variable, se obtuvo dos gru-
pospara la media de los niveles de triglicéridos . Un primer grupo, denominado grupo A, para los in-
dividuos cuyo consumo de alcohol era elevado; y otro grupo , denominado grupo 13 , que englobaba
a los consumidores moderados y a los no bebedores.
Los resultados obtenidos se recogen en la tabla XXXI que se presenta a continuación:
TABLA XXXI. Comparación de los niveles medios de triglicéridos por consumo de alcohol.
GRUPOS DE
DUNCAN
MEDIA 140 CONSUMO DE
ALCOHOL
A. 115.15 67 ¡¡ Alto
B 8581 176 No bebe
B 84.65 62 Moderado
TABLA XXXI. Grupos de IDuncan para tos triglicéridos por grupos de consumo de alcohol.
HDL-COLESTEROL: Al aplicar a esta variable el test de Duncan se obtuvieron dos grupos
diferenciados A y 13 que se reflejan a continuación en la siguiente tabla:
TABLA XXXII. Grupos de Duncan para la fracción c-HIDL por hábito alcohólico.
GRUPOS DE
DUNCAN







TABLA XXXII . Comparación de medias para la fracción c-I-IDL con respecto al consumo de alcohot.
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Según se observa en los datos, el nivel de c-HDL es mucho más elevado en individuos no be-
bedores que en los bebedores . En éstos últimos, independientemente de que el consumo sea alto o
moderado, sus niveles de la fracción c-HDL son muy semejantes por lo que solamente se establece
un solo grupo.
VLDL-COLESTEROL: El test de rangos múltiples de Duncan reflejó para esta variable la
presencia de dos grupos similares a los obtenidos con los triglicéridos. Los datos se exponen en la ta-
bla XXXIII.
TABLA xxxm. Grupos de Duncan para la fracción c-VLDL.
GRUPOS DE 1
DUNCAN
MEDIA [No CONSUMO DE 1
ALCOHOL
A 23.03 fi 67




TABLA XXXIII . Comparación de medias para ta c-VLDL por consumo dc alcohol.
Como puede observarse, el nivel medio de la fracción c-VLDL es mucho más alto en los consu-
midores de grandes cantidades de alcohol , mientras que en no bebedores y en bebedores moderados
los niveles son ligeramente más bajos , pero lo suficiente como para establecer otro grupo independien-
te de los primeros. Entre no bebedores y bebedores moderados las diferencias son casi inapreciables
aunque es ligeramente superior la de los no bebedores.
Para las variables colesterol y LDL-colesterol , los valores de las medias para cada grupo de




Para el resto de las variables, a pesar de obtenerse distintos grupos de Duncan, los resultados
no eran lo suficientemente significativos estadísticamente como para poder ser considerados.
5.8.4 ) COMPARACION DE MEDIAS ENTRE HIPERTENSOS Y NORMOTENSOS.
Para efectuar estas mediciones estadísticas se utilizó el test de T, test estadístico para la com-
paración entre dos variables de distintos grupos , y en este caso se utilizó la presión arterial con cada
una de las distintas variables estudiadas.
Los resultados obtenidos fueron:
EDAD : La media de edad obtenida para los hipertensos Ibé de 4955 años, mientras que en
los normotensos la media de edad era notablemente más baja (35.49 años, concretamente).
PESO: Para esta variable, el valor medio en los hipertensos fré de 75.35 kg. , mientras que
en los normotensos su peso era ligeramente inferior, siendo igual a 71.96 kg.
TALLA: También se pudo comparar la talla entre ambas poblaciones viéndose que la talla me-
dia en los hipertensos era de 16 1.87 cm. , mientras que en los normotensos su valor era de 167.40 cm.
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Este parámetro fbé el que presentó mayores diferencias
entre las medias, observándose un valor medio en los hipertensos de 146.77 mmHg. por el de 113.87
mmHg. obtenido en los normotensos.
TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Al igual que en el parámetro anterior, aquí también se
encontraron diferencias notables entre ambos valores de medias, hallándose un valor medio para los
individuos hipertensos de 92.42 mmHg. por el de 70.77 mmHg. obtenido para los normotensos.
GLUCOSA: Para este parámetro bioquímico, las medias fueron: 94.68 mg ¡ dI. en hiperten-
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sos y 87.96 mg 1 di. en normotensos, apreciándose un ligero aumento en los individuos cuyo valor de
presión arterial es superior a los límites establecidos como normales.
COLESTEROL: Para el colesterol total, se encontraron unos niveles medios muy superiores
en los individuos hipertensos que en los individuos normotensos. Los valores encontrados para estas
dos poblaciones fueron de 224.16 mg ¡ di. y de 200.45 mg ¡ di. , respectivamente.
TRIGLICÉRIDOS : Los niveles séricos de triglicéridos, al igual que con el colesterol anterior-
mente, eran muy superiores en los individuos hipertensos (135.68 ¡ng/dl.) que en los individuos flor-
motensos (87.07 mg! dI.)
HDL-COLESTEROL: Se obtuvieron cifras para esta fracción lipídica que indicaban que los
niveles medios en hipertensos eran superiores a los existentes en normotensos ( 56.84 mg! dI. por los
55.90 mg/dl.).
LDL-COLESTEROL: Para esta fracción, los valores medios también eran más elevados en
el grupo de los hipertensos que en el grupo de los normotensos , presentando unos valores de 140.10
mg/dl. los hipertensos por los 127.13 mg/dl. que presentaban los normotensos.
VLDL-COLESTEROL: Al igual que en las dos ftacciones anteriores , en ésta también los va-
lores medios obtenidos para la población hipertensa eran notablemente superiores a los obtenidos para
la población normotensa, siendo estos valores: 27.13 mg ¡ di. en hipertensos y 17.41 mg ¡ dI. en
normotensos.
INDICE DE MASA CORPORAL: Los valores medios obtenidos indican claramente que en
el grupo de los hipertensos el valor del IMC es ligeramente mayor ( 46.30 cm ¡ kg ) que en el grupo de
los normotensos ( 42.87 cm/kg.), lo que posiblemente nos permita afirmar que la hipertensión está
relacionada con la obesidad.
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Para comprender mejor todos estos datos, a continuación se reflejan en la tabla XXXIV.
TABLA XXXIV. Media de las variables en individuos hipertensos ( lilA ) y no hipertensos
(MITA).[ VARIABLE Edad Peso Talla TSM 1DMMEDIAENHTA 49.55 75.35 161.87 146.77 92.42MEDIAENNHTA 35.49 71.96 • 167.40 113.87 7077
¡IILII Col9468 224.16 Irgí HDL LDL VLDL135.68 56.84 140.19 27.13 46.30
8796 200.45 87.07 55.90 127.13 17.41 42.87
TABLA XXXIV. Comparación de tas distintas medias para cada variable entre tos individuos hipertensos y tos normotensos.
5.8.5) COMPARACIÓN DE MEDIAS POR SEXOS.
Al igual que con los grupos de presión arterial, se aplicó el test de 1 para comparar las medías
de las diferentes variables estudiadas según el sexo de la población.
Los resultados fruto de dicho estudio quedan recogidos en la tabla siguiente:
TABLA XXXV. Media de las variables continuas en hombres y mujeres.
I VARIABLE Peso Talla TSM TDM Glu
MEDIAENFIOMBRRS 78.64 171.23 120.31 74.74 90.41
MEDIAENMUJERES 61.38 159.27 • 111.87 69.91 85.60
Col Trgl HIDL LUL • VLDL LMC 1
206.55 102.61 51.98 134.05 20.52 45.91
196.49 73.77 • 6290 118.84 • 14.75 38.57
TABLA XXXV. Comparación de medias para cada variable entre hombres y mujeres
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Para entender mejor estos resultados a continuación se explica cada una de las variables por se-
parado:
PESO: Para esta variable y como cabía esperar, el valor medio en hombres es mucho mayor
<78.64 kg. ) que e> valor medio para las mujeres (61.38 kg. ).
TALLA: Al igual que sucedía con el peso , también en esta variable el valor medio de la talla
en los hombres es superior al de las mujeres (171.23 cm. por 159.27 cm. ,respectivamente)
TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Para la TSM, el valor medio obtenido en hombres fue
de 120.3] mmHg. , algo superior al obtenido para las mujeres que fue de 111.87 mmHg.
TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Igual que sucedía con la TSM, para la TDM los
valores obtenidos en hombres eran ligeramente superiores (74.74 mmHg. ) a los obtenidos en mu-
jeres (69.91 mniHg. )
GLUCOSA: Para esta variable , y como en todas las anteriores, el valor medio obtenido por
elgrupo de los hombres era ligeramente superior que el obtenido en el grupo de las mujeres. Los pri-
meros presentaron unos valores de 90.4 1 mg! di mientras que las segundas presentaron unos valores
de 85.60 mg¡dl.
COLESTEROL: En este parámetro bioquímico las diferencias entre los valores medios del
grupo de los hombres y el de las mujeres fueron mucho más acusadas, obteniéndose una media de
206.55 mg ¡ di para los hombres y de 196.49 mg ¡ dí para las mujeres.
125
Resultados
TRIGLICÉRIDOS: Para los triglicéridos las diferencias entre hombres y mujeres Rieron to-
davía más marcadas que en el caso del colesterol , obteniéndose valores medios de 102.61 mg ¡ di.
para el grupo de los hombres y de 73.77 mg ¡ di . para el grupo de las mujeres.
HDL - COLESTEROL: Al contrario del resto de variables , y corno era de esperar en esta
variable, el grupo de mujeres obtuvo un valor medio de los niveles de c-HDL muy superior al de los
hombres . La media de las mujeres fue de 62.90 mg ¡ di . , mientras que la de los hombres fue de
51.98 mg/dl.
LDL - COLESTEROL: Para esta fracción del colesterol se obtuvieron resultados similares
a los obtenidos para el colesterol , ya que el valor medio de la fracción c-LDL en el grupo de los hom-
bres fue de 134.05 mg ¡ di . por los 118.84 mg ¡ dI . obtenidos en mujeres.
VLDL - COLESTEROL : También en esta variable el valor obtenido en el grupo de los hom-
bres fue superior al obtenido en el grupo de las mujeres (20.52 mg ¡ di frente a 14.75 mg ¡ dI
respectivamente)
ÍNDICE DE MASA CORPORAL: Mucho más bajo el valor obtenido para el grupo de mu-
jeres ( 38.57 cm ¡ kg . ) que el obtenido para el grupo de los hombres ( 45.91 cm ¡kg. ).
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5.8.6) COMPARACIÓN DE MEDIAS POR SEXO Y EDAD.
Para realizar la comparación de medías por sexo y grupos de edad y su interacción, en cada una
de las variables, realizamos una ANOVA bifactorial, obteniendo los siguientes resultados:
PESO:
TABLA XXXVII. Comparación del peso medio por sexo y edad.
Edad 1 Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 77,167 58,354
31-44 años 79,349 62,514
> 45 años 79,220 65,034
TABLA XXXVII. Comparación de las medias del peso ( en kg. ) por sexo y grupos de edad.
Como puede observarse, el peso medio en todos los grupos de edad es muy superior en hom-
bres que en mujeres; sin embargo, su evolución con respecto a la edad es prácticamente igual , ya
que se produce un aumento lineal conforme pasan los años , aunque en el caso de los hombres se
observe un mantenimiento prácticamente estable entre los 31 - 44 años y a partir de los 45 años.
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TABLA XXXVIII. Comparación de Ja tilia media por grupos de edad y sexo.
Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 174,783 161,437
31-44 años 171,397 158,314
> 45 años 166,700 156,827
TABLA XXX~iit. Comparación de las medias de ta talla (en exns. ) por grupos de edad y se<o.
Al igual que con el peso , en esta variable ambos sexos evolucionan de una manera similar con
el transcurso de los años, siendo sus lineas casi paralelas Tanto en mujeres como en hombres,
descienden sus niveles de estatura cuanto mayor es la edad que tienen
Gráficamente los resultados serian

















TABLA XXIX. Valores de la tensión sistólica media por grupos de edad y sexo.
Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 117,667 104,792
31-44años 118,494 108
> 45 años 126,5 128,276
TABLA XXIX. Comparación de la tensión sistólica inedia (en inmflg. ) por grupos de edad y sexo
Para la tensión sistólica media sí se observa interacción entre sexo y edad , ya que, corno puede
verse , la evolución de los niveles de presión arterial sistólica en hombres y en mujeres es totalmente
distinta
Los hombres presentan una elevación moderada de la presión sistólica hasta los 31 - 44 años
y algo más acusada tras los 45 años Por contra, las mujeres presentan una evolución mucho más
marcada desde el comienzo , haciéndose más intensa conforme se acerca la menopausia ( en torno
a los 45 años).
La visión gráfica de todos estos datos se realiza a continuación:

























TABLA XL. Comparación de los valoresde presión arterial diastólica ( en ininHg. > por grupos de edad y scxo.
Al igual que en la tensión sistólica media, en la tensión diastólica también se observa interac-
ción entre sexo y edad , ya que la evolución de sus valores conforme aumenta la edad es diferen-
te en hombres que en mujeres.
En ambos casos se observa un aumento de la presión arterial diastólica según aumenta la edad,
siendo más alto a partir de los 45 años . Sin embargo, el aumento de la presión en mujeres desde
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TABLA XLI. Comparación de los niveles medios de glucosa por edad y sexo.
Edad 1 Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 87,600 82,417
31-44 años 89,699 85,457
> 45 años 94,980 91,034
‘lABLA XLI. Comparación de los niveles de glucosa (en ¡ng ¡di . ) por gn¡pos de edady sexo.
Para los niveles de glucosa, la edad y el sexo no tienen ninguna interacción , puesto que la evo-
lución de dichos niveles con respecto a la edad es la misma tanto en hombres como en mujeres, lo
que demuestra que la edad no tiene ninguna influencia sobre el sexo. En ambos sexos, los niveles
de glucosa aumentan uniformemente con el paso de los anos.
La visión gráfica de estos resultados es la siguiente
Comparación de los niveles de glucosa
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TABLA XLII. Comparación de los niveles de colesterol por grupos de edad y sexo.
• . Edad 1 Sexo. . Hombres Mujeres
< 30afios 184,65 180,187
31 -44 años 212,277 191,543
> 45 años 223,34 229,448
TABLA XLII. Comparación de los valoresmedios dc eolesterot ( en mr/ dt . ) por grupos de edad y sexo.
En este parámetro si se observa como la edad influye de manera diferente en los niveles de co-
lesterol para hombres y mujeres, lo que evidencia una clara interacción entre edad y sexo
La tabla muestra como los niveles de colesterol en hombres experimentan un aumento acusado
entre los 3 1 y los 44 años , prosiguiendo este aumento de una manera más moderada a partir de
los 45 años. En mujeres, sin embargo , el colesterol aumenta moderadamente hasta la menopau-
sia ( alrededor de los 45 años) produciendose un aumento más acusado tras esta edad
Gráficamente ésto seña:
Evolución de los niveles de colesterol
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TABLA XLIII. Comparación de los niveles de colesterol por grupos de edad y sexo.
Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 90,517 69,083
31-44 años 108,53 68,486
> 45 años 107,28 87,896
TABLA XLIII. Comparación de tos valores medios de lriglicéridos ( en mg ¡ di . ) por grupos dc edad y sexo.
Al igual que en el colesterol , puede observarse una evolución distinta entre hombres y mujeres
en el nivel de triglicéridos conforme aumenta la edad En hombres, a partir de los 31 - 44 años,
descienden ligeramente , mientras que en las mujeres , a partir de esa misma edad, experimentan
un incremento muy marcado
Estos datos pueden verse más claramente en la siguiente representación gráfica:
Comparación en hombres y mujeres
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TABLA XLIV. Comparación de los niveles de c-HDL por grupos de edad y sexo.
Edad¡ Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 50,7 62,52
31-44años 51,277 59,00
> 45 años 54,7 68,24]
TABLA XLIV. Comparación de los nivetes de e-HDL (en mg 1 di ) por grupos de edady sexo.
Para este parámetro, los niveles son más elevados en mujeres que en hombres para cualquier
grupo de edad
Se observa una diferente evolución en dichos niveles para los hombres , los cuales experimentan
un aumento con la edad bastante uniforme , mientras que para las mujeres primero sufren un ligero
descenso para luego experimentar un aumento más acusado
La representación gráfica de los resultados es:
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TABLA XLV. Comparación de los niveles de c-LDL por grupos de edad y sexo.
Edad/ Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 115,847 103,85
31-44 años 139,294 118,845
> 45 años 147,184 143,627
TABLA XLV. Comparación de los nivetes de e-LDL (en mg ¡ dt . ) por grupos de edad y sexo.
La evolución de los niveles de c-LDL es parecida a lo que sucede con
puesto que al aumentar los niveles de colesterol también lo hacen los de
En hombres los niveles aumentan bruscamente al entrar entre los 31 y
aumentando pero de una manera más suave - En mujeres el incremento
moderado hasta los 31 - 44 años y más acusado a partir de los 45 años
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XLVI. Comparación de los niveles medios de c-VLDL por edad y sexo.
Edad 1 Sexo Hombres
< 30 años 18,103
31-44años 21,706
> 45 años 21,456
TABLA XLVI. comparación de los niveles de e-VI.DI (en mg ¡ dI . ) por grupos de edad y sexo.
Para esta última fracción del colesterol sucede igual que con la anterior. Su evolución es similar
a lo que sucedía con el colesterol, obteniéndose una elevación de los niveles de c-VLDL con la
edad acusada - moderada en hombres y moderada - acusada en mujeres
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TABLA XLVII. Comparación de los índices de masa corporal por grupos de edad y sexo.
Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres
< 30 años 44,120 36,149
31 - 44 años 46,287 39,492
> 45 años 47,436 41,473
TABLA XLVII. Comparaciónde IMC (en kg. ¡cm. ) por grupos dc edad y sexo.
Al obtenerse este índice a partir del peso y de la talla y éstos no presentaban ninguna interacción
entre edad y sexo , como cabía esperar el IMC tampoco presenta dicha interacción y puede obser-
varse como la evolución del ¡MC en hombres y en mujeres es prácticamente igual conforme aumen-
ta la edad , independientemente del sexo considerado
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A continuación se discuten los resultados obtenidos en este trabajo de investigación, relacio-
nando la hipertensión arterial (HIA) con todos y cada uno de los factores de riesgo y de protec-
ción estudiados , siguiendo el siguiente orden:
- HTA y edad.
2.-HTAy sexo.





4 . - HIA y triglicérídos
5 . - HTA y glucosa.
6 . - HTA y obesidad
7. - HIA y tabaco.
8 . - HTA y alcohol.
9. - HTA y menopausia.
En cada uno de los diferentes apartados se discutirá además la relación existente entre los fac-




6.1) HIPERTENSION ARTERIAL Y EDAD
.
Los estudios epidemiológicos transversales efectuados en poblaciones occidentales demuestran
una relación entre presión arterial y edad
La presión arterial , tanto la presión arterial sistólica (PAS ) como la presión arterial diastóli-
ca (PAD) , aumenta constantemente conforme avanza la edad , para horizontalízarse en los últimos
años de vida.
Nuestro estudio confirma dicha tendencia, observándose cómo aumentan los valores medios
de Ja tensión sistólica ( ‘FSM) y de la tensión diastólica (TDM) conforme avanza Ja edad
Al aplicar el test de rangos múltiples de Duncan para comparar medias, se vio cómo la TSM
pasaba de 111,94 mmHg en el grupo de < 30 años a 127,15 mniHg en el grupo de > 45 años
(tabla KW del apartado $8. 1 de resultados)
Con la 1DM sucedía lo mismo, pasando de 69,58 mmHg. en el grupo de < 30 años a
79,30 mmHg. en el grupo de > 45 años (tabla XVII, apartado 5.8.1 de resultados).
En ambos casos, la presiones arteriales se incrementaban ligeramente hasta las proximidades
de los 45 años para sufrir una elevación más marcada a partir de dicha edad
Además, en una comparación de medias para la TSM y la 1DM por grupos de edad y se-
xo ( mediante una ANOVA bifactorial), se observó cómo dicha evolución en los valores de la pre-
sión arterial se cumple tanto para hombres como para mujeres, siendo en éstas últimas más marcado
el incremento de ambas presiones en tomo a los 45 años de edad, posiblemente por coincidir con
la aparición de la menopausia (tablas XXXIX y XL y figuras 16 y 17 del apanado 5.8.6 de
resultados)
En este sentido, nuestro estudio coincide con lo indicado ya por otros autores que afirman que
la presión arterial sistólica (PAS) se eleva de manera más marcada hasta los 60 - 65 años, persis-
140
Discusión
tiendo dicha elevación, aunque de forma menos acusada, después de dicha edad ; mientras que el
incremento de los valores de la presión arterial diastólica (PAD) es más manifiesto hasta la quinta
y la sexta décadas de la vida, adoptando después de estas edades una distribución en meseta.
(Whelton, 1989 ; Aranda, 1989; Staessen , 1990).
Sin embargo, otros estudios longitudinales, como el realizado por Bárbara V. Howard et al
( The Strong Heart Study (Jul. 1989 - Jan. 1992)), en el que estudiaba las enfermedades cardio-
vasculares y sus factores de riesgo en diferentes tribus de indios americanos, muestran un incremen-
to de los niveles medios de la presión arterial sistólica (PAS) y un descenso de los niveles medios
de la presión arterial diastólica (PAD) con la edad, tanto en hombres como el mujeres, conside-
rando grupos de edad de 10 en 10 años a partir de los 45 años . ( lloward et al. , 1996)
Asimismo, en nuestro estudio se observa cómo la prevalencia de hipertensión arterial (HTA)
aumenta según avanza la edad , pasando de 1,85 % en el grupo de < 30 años, a un 5,93 % en
el grupo de 31 - 44 años y a un 27,85 % en el grupo de > 45 años. (tabla XI del apartado
5.4.1 de resultados)
Esta tendencia se ve confirmada por estudios anteriores en los que, si se aplican los criterios
diagnósticos actuales, la prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en el grupo de mayores de 65
años podría alcanzar más del 60 % de la población anciana. (NatIonal 111gb Bloed Pressure Edu-
cation Prograin, 1994; Burt el al., 1995; ECEHA, 1996).
Además, la prevalencia de hipertensión también se ve incrementada con la edad para ambos
sexos, siendo más acusada dicha elevación en mujeres que en hombres, como se verá más deteni-
damente en el siguiente apanado. (IIoward et aL, 1996; Vallés et aL, 1997).
Aparte de la relación PA¡ edad, ésta última mostró también una clara correlación con todos
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los parámetros bioquímicos considerados en nuestro estudio (glucosa basal, colesterol total , triglí-
céridos y fracciones del colesterol), cuyos niveles aumentaban en todos ellos conforme aumenta la
edad, salvo para la fracción c-HDL, la cual disminuye.
6.2) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y SEXO
.
Múltiples estudios epidemiológicos demuestran inequivocamente una sorprendente influencia
del sexo sobre la presión arterial. (Cohen et al., 1995).
En los grupos de jóven y mediana edad , las mujeres presentan unos valores de presión arterial
sistólica (PAS ) y diastólica (PAiD) menores que los varones Esta baja prevalencia de hiperten-
sión se acompaña de un significativamente bajo riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular.
(CobenetaL, 1995>.
Sin embargo , dicha protección presente en mujeres no es de por vida y se disipa rápidamente
después de los 50 años . Algunos investigadores han atribuido el incremento de la presión arterial a
la edad (Fisber, 1997) mientras que otros lo relacionan directamente con la menopausia (Casi-
glia et al., 1996)
En nuestro estudio, tras aplicar e) test de T a los resultados para comparar medias entre ambos
sexos, se observó cómo los valores medios para la tensión sistólíca medía (TSM ) y para la tensión
diastólica media (TDM) eran superiores en hombres que en mujeres (120,31/ 74,74 mniHg. y
111,87 ¡69,91 mniHg. , respectivamente) (Tabla XIXXV del apartado 5.8.5 de resultados).
Al considerar dichos valores medios por grupos de sexo y edad, mediante una ANOVA bifac-
tonal, se pudo ver cómo los valores de TSM en hombres eran superiores a los obtenidos en muje-
res para los grupos de < 30 años y entre 31 - 44 años, pero dicha tendencia se invertía a partir
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de los 45 años de edad. (tabla XXXIX del apartado 5.8.6 de resultados)
Para la TDM (tabla XL , apartado 5.8.6 ) , los valores medios en hombres eran superiores
a los de las mujeres para todos los grupos de edad, pero observando la representación gráfica de
la evolución de la presión arterial diastólica (PAD) con la edad (figura 17), es razonable pensar
que conforme avanza la edad a partir de los 45 años, los valores de PAD en mujeres serán superio-
res a los de los hombres, ya que la evolución de sus valores es más acusada que en el grupo de los
varones, cuya evolución es más gradual y lineal.
Estos resultados confirman lo indicado con anterioridad por otros trabajos, los cuales afirman
que, en los hombres , el crecimiento de la presión arterial sistólica (PAS) es mayor durante la ado-
lescencia, llegando después a ser menor que la de las mujeres . Por este motivo , aunque en las cua-
tro primeras décadas la PAS es mayor en los hombres, dicho hallazgo se invierte a partir de esa edad.
En cuanto a la presión arterial diastólica (PAD) , ésta se eleva más gradualmente con la edad
para ambos sexos , y al igual que sucede con la PAS , la mujer presenta niveles menores de PAD en
las cuatro primeras décadas de la vida, para luego cruzar y superar los niveles de los hombres a partir
de Ja quíntta década, mantenerse más elevada durante la sexta década, para después declinar ligera-
mente y asemejarse a la de los hombres. (Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión
Arterial, 1994)
Como se ha mencionado , en los estudios transversales con frecuencia se aprecia un descenso
de lapresión arterial diastólica durente los últimos años de vida . Este descenso aparente de la presión
arterial probablemente se deba en parte a la mayor mortalidad que presentan los hipertensos varones
(Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión Arterial, 1994; Howard et al., 1996)
En estudios de cohortes no sucede lo mismo , ya que no se observa el cruce de presión arterial entre
ambos sexos ni el ligero descenso o estabilización en los últimos años, sino que las curvas transcurren
paralelas a lo largo de toda la vida , presentando en hombres cifras más elevadas . Este modelo quizás
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sea el que mejor refleja la realidad poblacional (Liga Española para la Lucha contra la Hiperten-
sión Arterial, 1994).
Howard el al. en 1996 , con su trabajo ‘[he Strong Heart Study ‘ sobre diferentes tribus de
indios americanos, afirma que la prevalencia de hipertensión arterial es superior en hombres que en
mujeres (39,1 % frente a 37,7% , respectivamente) , comparando los resultados por sexos ; pero
si se consideran por grupos de edad , dicha prevalencia es superior en las mujeres a partir de los 55
años, haciéndose más marcada al aumentar la edad.
Según un estudio reciente realizado en una población española de 35 a 64 años de edad , el
21,6% de los hombres y el 18,1 % de las mujeres eran hipertensos. (Banegas, 1993 ).
Otro estudio más reciente ( Vallés eta!. , 1997) obtuvo una prevalencia por sexos de 19,700
en hombres frente a un 6,6 % en mujeres. Al desglosar la prevalencia por sexos y décadas de vida,
se observaba un incremento de la misma con la edad para ambos sexos , pasando del 20,6 al 66,6 %
en los varones y del 0,6 % al 43, 4 % en las mujeres (<30 años y > 60 años, respectivamen-
te) Este aumento de la prevalencia con la edad y su predominio en el sexo masculino responden a
la distribución habitual del transtorno.
Lindquist el al. (1997) encontraron en hombres valores de presión arterial sistólica (PAS)
y presión arterial diastólica (PAD) superiores a los valores obtenidos en mujeres (119,6 niinHg.
frente a 110,9 mrnHg. y 68,6 mmHg frente a 65,6 mmHg. , respectivamente).
En cuanto ala relación del sexo con los diferentes parámetros bioquímicos, como puede obser-
varse en la tabla XXXV, las mujeres presentaron un perfil lipídico mucho mejor que los hombres,
pero al considerar los valores medios por grupos de edad y sexo , se ve cómo ese” privilegio” se in-
vierte a partir de los 45 años (tablas XLII, XLIII , XLIV, XLV y XLVI ), coincidiendo con
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autores como Van Lttersun et al. (1998) en dicha apreciacion.
Sobre los niveles de glucosa, el sexo prácticamente no presenta influencia y su evolución es se-
mejante con la edad tanto para hombres como para mujeres
Igual sucede con el índice de masa corporal (IMC), aunque autores como Vallés el al. sí
encontraron una asociación significativa entre el sexo , el NC y la edad en presencia de hipertensión
arterial . (Vallés et al. , 1997)
6.3) HIPERTENSION ARTERIAL Y COLESTEROL
.
6.3.1 - COLESTEROL TOTAL.
Existen múltiples hallazgos epidemiológicos comunes entre hipertensión arterial e hipercolestero-
lemia que parecen debidos a numerosas interconexiones etiopatogénicas . (Aranda, 1990 ; Aranda,
1994).
La hipertensión arterial y la hipercolesterolemia son dos importantes factores de riesgo cardio-
vascular y sus efectos arterioescleróticos se potencian de forma exponencial cuando coexisten ambos
&ctores en un mismo individuo . (Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión Arterial, 1994).
Las concentraciones plasmáticas elevadas del colesterol total (CT) y colesterol unido a lipo-
proteínas de baja densidad (c-LDL ) , y concentraciones plasmáticas disminuidas del colesterol uni-
do a lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) , contribuyen a un aumento de la morbimortalidad car-
diovascular. (iFlavahan et al., 1992).
En nuestro trabajo obtuvimos una buena correlación entre el colesterol total y las presiones ar-
teriales ( p <0,0004 para la ‘FSM y p <0,0002 para la TDM), al aplicar una matriz de correlacio-
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nes de Pearson que nos permite ver la significación existente entre las variables continuas (tabla IX
del apartado 5.3 de resultados).
Esta buena significación con las presiones arteriales nos indica además que los valores de la pre-
sión arterial aumentan conforme se incrementan los valores séricos de colesterol total . Así puede ob-
servarse al comparar los valores medios de colesterol total entre la población hipertensa (224,16 mg
¡dl)yla población normotensa (200,45 mg/dl), en las tablas II y III (apanados 5.1.2 yS.].3
de resultados ) y la tabla XXXIV (apartado 5.8.4 de resultados).
Ésto concuerda con lo postulado hasta el momento por otros autores , como Sacks et al. en
1986, Yap et al. en 1989 y Benjamin et al. en 1990, que proponen la existencia de una interco-
nexión entre el colesterol y la hipertensión arterial , o de autores como Mufliz et al. (1989 ) o Aran-
da (1990), que afirman que el aumento en los niveles de colesterol incrementa de forma gradual,
continua y exponencial el riesgo cardiovascular.
Al realizar la comparación de medias por grupos de edad , aplicando el test de rangos múltiples
de Duncan, se observó cómo los valores séricos de colesterol total aumentan de manera acusada con-
forme se incrementa la edad , pasando de 182,67 mg ¡ di en el grupo de S 30 años a 225,58 mg
¡ di en el grupo de > 45 años. (Tabla XIX del apartado 5.8.1 de resultados).
Autores como Aranda (1990) o Bandonin-Legrós (1990) ya defendieron la elevación
gradual de los niveles séricos de colesterol con la edad , afirmación que corrobora nuestro estudio.
Por sexos, aplicando el test de 1 para comparación de medias , los niveles medios de coleste-
rol total en hombres fUeron superiores que en mujeres (206,55 mg ¡ dI frente a 196,49 mg ¡ di , res-
pectivamente) (tabla XXXV del apartado 5.8.5 de resultados).
Esta tendencia ya se aprecia en trabajos anteriores.
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Fisher et al. (1997 ) , en un estudio de 225 pacientes hipertensos (70 mujeres y 155 hom-
bres) de edades comprendidas entre los 18 y los 71 años, obtuvo unos valore~ de colesterol total
superiores en varones que en mujeres (220,4 mg ¡ dI frente a 212,68 mg 7 dI , respectivamente)
Sin embargo , en otros estudios esta tendencia era totalmente contrapuesta. Así, Howard et
al. (1996), en The Strong Heart Study sobre diferentes poblaciones de indios americanos, encontro
unos niveles de colesterol total inferiores en hombres que en mujeres, para todas las tribus considera-
das.
Considerando los valores medios de colesterol total sérico por grupos de edad y sexo , median-
te la aplicación de una ANOVA bifactorial, se obtuvieron valores ascendentes de colesterol total con
la edad para ambos sexos , pero con evoluciones diferentes entre hombres y mujeres (tabla XLII y
figura 19 del apartado 5.8.6 de resultados).
En hombres , los niveles de colesterol total en el grupo de ~ 30 años y en el grupo de 31-44
años fueron superiores a los de las mujeres de esos mismos grupos, pero a partir de los 45 años,
los niveles en mujeres fueron superiores, en gran parte debido a los cambios producidos por la meno-
pausia.
El aumento con la edad de los niveles de colesterol total en hombres es más acusado hasta los
45 años, para seguir ascendiendo pero más levemente a partir de dicha edad. En mujeres , por con-
tra, el aumento es más ligero hasta los 45 años y, a partir de esa edad, se incrementan a niveles
más elevados incluso que los de los hombres, debido a los transtornos del perfil lipidíco que induce la
deprivación hormonal de la menopausia.
6.3.2 - FRACCIONES DEL COLESTEROL.
Para las diferentes fracciones del colesterol ( c-HDL, c-LDL y c-VLDL) su importancia ra-
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dica también en su papel como indicadores del riesgo aterogénico.
La fracción c-HDL está relacionada inversamente con el riesgo de enfermedad coronaria , y va-
lorespordebajode 39 mg¡dl (1 mmol¡L) envarones y de 43 mg/dl (1,1 mmol¡L)enmu-
jeres, predicen un alto riesgo . (lBacker et al. , 1995 )
Además, el indice colesterol total ¡ c-HiDL es útil para estimar el riesgo aterogénico, superan-
do incluso a determinaciones aisladas de lipoproteinas . ( Watts et al. , 1990 ; Masana et al. , 1992
Gutierrez et al. , 1995 )
Un cociente de colesterol total ¡ c-HDL de s ó mayor indica riesgo elevado y es particular-
mente útil en personas con un nivel de colesterol total de 200 - 250 mg ¡ dI ( 5 - 5,6 mmol ¡ L), se-
gún autores como Backer et al. (1995 ) o Guerrero et al. (1998)
El US. National Cholesterol Education Program (NCEP) identificó a la fracción c-LDL co-
mo la mayor forma aterogénica del colesterol (NCEP, 1994) . Además, evidencias crecientes indi-
can que la fracción c-VLDL también promueve de forma inportante el desarrollo de arterioesclerosis
coronada, por lo que es más apropiado designar a las fracciones LDL + VLDL del colesterol como
el “ colesterol aterogénico “ . (Watts et al. , 1993 ; Hodis et al. , 1994 )
En nuestro estudio, al aplicar la matriz de correlaciones de Pearson para ver la significación en-
tre las variables continuas, se obtuvo una alta correlación entre las presiones arteriales (tanto la ‘FSM
como la TDM) con las fracciones LDL y VLDL del colesterol. Sin embargo, con la fracción HDL
del colesterol, la correlación no fue buena, presentando valores de p <0,1301 y p <0,0798 para
la TSM y TDM, respectivamente . Estos resultados nos permiten deducir que la fracción c-HDL
presentauna clara correlación con el desarrollo de hipertensión arterial y que es por tanto un factor de
protección para la aparición y posterior desarrollo de la misma.
Comparando los valores medios entre hipertensos y normotensos (tablas II , III y XXXIV)
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se observa cómo los individuos hipertensos presentan unos valores superiores de c-IIDL, c-LDL y
c-VLDL que los individuos normotensos (56,84 mg ¡ di, 140,19 mg ¡ di y 27,13 mg ¡ di frente
a 55,90 mg ¡ dí, 127,13 mg ¡ di y 17,41 mg ¡ dI , respectivamente), lo que indica que los hiper-
tensos tienen un mayor riesgo aterogénico porque, a pesar de tener mejor nivel de c-HDL, su índice
colesterol total ¡ c-HDL es peor que el de los individuos normotensos.
Autores como Frostegard et al. (1997 ) , en un estudio comparativo entre normotensos nor-
males (PAS < 130 mmHg y PAD < 85 mmHg.) y normotensos con lo que el Joint National Co-
mmittee - VI (1997) define como presión arterial normal-alta (PAS entre 130 - 139 mml-Ig. y
PAD entre 85 - 89 mmlrlg. ) , mostraban cómo , según van aumentando los niveles de presión arte-
rial tanto de la PAS como de la PAD , también se produce un incremento en los valores de lipoproteí-
nas de baja densidad (c-VLDL) y un descenso en los niveles de c-HDL (de 49,11 mg ¡ dI hasta
44,85 mg/dl).
Por grupos de edad , las fracciones de lipoproteinas de baja densidad (c-LDL y c-VLDL)
incrementan sus niveles conforme avanza la edad. La fracción c-HDL disminuye ligeramente su va-
lor de los 31 a los 44 años , para volver a elevarse a partir de los 45 años (tablas XXI , XXII y
XXIII del apartado 5.8.1 de resultados).
Por sexos, se observan niveles más altos en hombres que en mujeres para las fracciones c-LDL
y c-VLDL , y más bajos para la fracción c-I{DL (tabla XXXV del apartado 5.8.5 de resultados)
Considerando conjuntamente ambas variables sexo ¡ edad mediante una ANOVA bífactorial,
se observa cómo para ¡a fracción c-HDL los niveles son más elevados en mujeres que en hombres
para todos lo grupos de edad, pero en el intervalo de 31 - 44 años las diferencias se estrechan debi-
do a la tendencia descendente de los niveles en mujeres conforme se aproxima la menopausia , y tien-
den a perder dicha protección, coincidiendo con autores como Matthews et al. (1989) o Eaker
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et al. (1993 )
Sin embargo , en el grupo de =45 años vuelven a aumentar las diferencias entre el grupo de
los hombres y el de las mujeres, posiblemente debido a la utilización de la terapia hormonal sustitutí-
va (TUS) en mujeres menopáusicas y postmenopáusicas, la cual induce una mejora del perfil lipí-
dico . (Bonithon et al., 1990; Rogerio, 1990)
6.4) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y TRIGLICÉRIDOS
.
Además de la hipercolesterolemia, como se ha visto en el apartado anterior, cada vez hay más
datos que evidencian el efecto arterioesclerótico de Ja hipertrigliceridemia, especialmente cuando va
acompañada de bajos niveles de colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad (c- HDL).
(Lind, 1993).
Aunque hoy en día no está totalmente claro el papel de la hipertrigliceridemia “per se “en el de-
sarrollo de arterioesclerosis, existen, sin embargo, evidencias de que su presencia en individuos hi-
pertensos, fundamentalmente formando parte del denominado “ síndrome metabólico - hipertensivo”
o “síndrome plurimetabólico” o “síndrome X”, se acompaña de un evidente aumento del riesgo
cardiovascular. Este síndrome va a caracterizarse por cursar con hipertensión arterial (HTA) , obe-
sidad central, alteración de la tolerancia a la glucosa ¡ diabetes, hiperinsulinismo , hipertrigliceridemia
y niveles bajos del colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad (c-HDL?J. (Lind, 1993 ; Bac-
ker, 1995).
Por otro lado, el incremento de los niveles de triglicéridos (o hipertrigliceridemia) , también
es importante particularmente en mujeres, porque es predictor de posible riesgo de enfermedad co-
ronaria (Wilson et al. , 1991 ; Guerrero et al. , 1998).
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En nuestro trabajo , al realizar la matriz de correlaciones de Pearson (tabla IX del apartado
5.3 de resultados), se obtuvo una buena correlación de los triglicéridos tanto para la TSM (p <
0,000 1 ) como para la ‘[DM (p < 0,000 1 ), lo que indica claramenta su influencia sobre los nive-
les de presión arterial.
Considerando los valores medios de triglicéridos en hipertensos y en normotensos (tablas II
III y XXXIV ), se observa cómo los individuos hipertensos presentan unos niveles de triglicéridos
más elevados que los de individuos normotensos (135,68 mg ¡ dí frente a 87,07 mg ¡ dI , respec-
tivamente), debido probablemente al peor perfil lipídico que suelen presentar los hipertensos con
respecto a los normotensos, concordando con otros trabajos como el de Frostegard et al. en
1997 , ene! que se observaba un incremento en los niveles de triglicéridos conforme empeoraban los
niveles tanto de la presión arterial sistólíca (PAS> como de la presión arterial diastólica (PAD),
pasando de 118,69 mg ¡ dI en individuos normotensos (PAS < 130 ¡ PAD <85 mmHg) a
139,06 mg/dl en individuos con presión arterial normal - alta (PAS 130 - 139 ¡ PAD = 85 -
89 mmHg).
Por edades, al aplicar el test de rangos múltiples de Duncan, se puede observar cómo los ni-
veles de triglicéridos se incrementan conforme aumenta la edad, siendo este incremento más acusado
hasta aproximadamente los 45 años, a partir de los cuales dicho incremento es moderado ( tabla
XIX del apartado 5.8.1 de resultados).
Aplicando el test de T paracomparar los valores medios de triglícéridos plasmáticos por se-
xos, se vió cómo los varones presentaban valores muy superiores a las mujeres (102,61 mg ¡ dí.
frente a 73,77 mg ¡ di. , respectivamente) (tabla XXXV, apanado 5.8.5 de resultados>.
Esto coincide con lo mostrado en trabajos anteriores como los realizados por B. V. Howard
et al. (1996) y Fisher et al. (1997):
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Bárbara V. lloward et mt, en su estudio sobre diferentes poblaciones indias de EE.UU. , en-
contró cómo los niveles de triglicéridos eran superiores en hombres que en mujeres para todas las po-
blaciones de indios, salvo en una en la que presentaban los mismos valores hombres y mujeres.
Naomi DL. Fisher et al. , en su estudio de 225 individuos con hipertensión esencial , obtuvo
unos valores de triglicéridos mucho más elevados en hombres hipertensos que en mujeres hipertensas
(186,00 mg ¡ di frente a 159,43 mg ¡ di , respectivamente).
Comparando los valores medios de triglicéridos plasmáticos por grupos de edad y sexo, me-
diante una ANOVA bifactorial (tabla XLIII del apartado 5.8.6 de resultados), se obtuvo cómo en
varones los niveles eran superiores a los de las mujeres para todos los grupos de edad, pero presen-
taban diferente evolución.
En hombres, los niveles se incrementan hasta los 44 - 45 años para luego descender ligeramen-
te a partir de esa edad . Por contra, en mujeres, los valores descienden hasta los 45 años, para au-
mentar con posterioridad de forma brusca, debido seguramente a los cambios hormonales producidos
por la menopausia.
En este sentido, los resultados coinciden con las observaciones realizadas por ciertos autores
que confirman la elevación de los niveles de triglicéridos plasmáticos durante la postmenopausia.
(Eakeret aL, 1993)
6.5) HIPERTENSION ARTERIAL Y GLUCOSA
.
Datos epidemiológicos recientes indican que las personas no diabéticas, pero con un modera-
do incremento del nivel de glucemia , tienen ya mayor riesgo cardiovascular y más incidencia de car-
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diopatia isquémica. (Donahue et al, 1992).
La prevalencia de hipertensión arterial en pacientes diabéticos es aproximadamente el doble
que en la población no diabética y oscila entre el 40 y el 80 % en diferentes estudios realizados en
diferentes poblaciones y con diferentes criterios diagnósticos . (Ebstein, 1992)
Los niveles de glucosa en ayunas y a las 2 horas son predictivos de hipertensión, después de
controlar factores de riesgo como: edad, excesivo consumo de alcohol e historia familiar de hiper-
tensión. (Fagot - Campagna, 1997).
Autores como Fagot - Campagna et al., en su trabajo “‘[he Paris Prospective Study
(1997 ), en el que estudiaron la prevalencia de hipertensión en 4149 individuos no hipertensos, no
diabéticos y de mediana edad de Paris, encontraron que los niveles de glucosa en ayunas eran pre-
dictivos de hipertensión excepto en casos de disminución de peso o de negativa historia familiar de hi-
pertensión . Por otro lado , los niveles de glucosa a las 2 horas eran predictivos de hipertensión sólo
en presencia de una positiva historia familiar de hipertensión.
Sus conclusiones fueron que los niveles de glucosa son un factor de riesgo para la hipertensión
arterial y que ese riesgo se incrementaba en los casos de historia familiar de hipertensión. ( Fagot -
Campagna et al., 1997).
En nuestro estudio, al comparar los valores medios de glucosa basal en hipertensos y en nor-
motensos (tablas II, III y XXXIV ) , se observa cómo en individuos con hipertensión , los niveles
medios son ligeramente más elevados que en individuos normotensos (94,68 mg ¡ dI frente a 87,96
mg ¡di , respectivamente).
Comparando la significación existente entre las presiones arteriales y los niveles de glucosa, me-
diante la matriz de correlaciones de Pearson, observamos que la glucosa basal presentaba una buena
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correlación con la TSM (p <0,0002) y con la 1DM (p < 0,0044) (tabla IX del apartado 5.3
de resultados ) , con lo que teniendo en cuenta estos resultados y los obtenidos por grupos de presión
arterial (hipertensos ¡ normotensos) , podemos afirmar que conforme aumentan los niveles de gluco-
sa basal empeoran los niveles de presión arterial del individuo, siendo la glucosa un importante factor
de riesgo para el desarrollo de hipertensión arterial (HTA), coincidiendo con lo apuntado anterior-
mente por Fagot - Campagna et aL (1997).
Por grupos de edad, se obtuvieron unos niveles medios de glucosa ascendentes conforme más
avanzada era la edad, siendo este incremento gradual , continuo y uniforme (tabla XVIII del apar-
tado 5.8.1 de resultados).
Por sexos , la comparación de medias arrojó un mayor nivel de glucosa basal en hombres que
en mujeres (tabla XXXV del apartado 5.8.5 de resultados) , pero observando la evolución de los
niveles en hombres y en mujeres con la edad (tabla XLI y figura 18), se puede comprobar cómo
el sexo no tiene ninguna influencia sobre el incremento de los niveles de glucosa que se produce con
la edad, puesto que es idéntica la evolución en ambos casos (en hombres y en mujeres), y sola-
mente es la edad la que influye en los niveles de glucosa.
6.6) HIPERTENSION ARTERIAL Y OBESIDAD
.
Una excesiva ingesta de calorías y su consecuencia directa, la obesidad, puede ser el factor
nutricional más importante en la patogénesis de la hipertensión arterial (RíA). (Stevens, 1993).
Uno de los más importantes efectos de la obesidad es que incrementa los niveles de presión ar-
terial . (Hall, 1993 ; Kissebah, 1994)
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Al aplicar la matriz de correlaciones de Pearson sobre nuestros resultados (tabla IX del apar-
tado 5.3 de resultados), se obtuvo una excelente correlación entre el peso y las presiones arteriales,
tanto para la TSM (p < 0,0001) como para la TDM (p < 0,000 1 ).
Viendo los valores medios del peso por grupos de presión arterial (tablas II , III y XXXIV)
se observa cómo en individuos hipertensos la media del peso es superior (75,35 kg. ) a la de indi-
viduos normotensos (71,96 kg. ), lo que concuerda con lo descrito por trabajos anteriores de au-
tores como Vallés et al. (1997 ) , en cuyo estudio sobre la prevalencia de hipertensión arterial y de
otros factores de riesgo en trabajadores de un hospital, obtuvo una media de peso en hipertensos sig-
nificativamente superior a la de los individuos normotensos (71,6 kg frente a 61,1 kg, respectiva-
mente , con un valor de p < 0,000 1 )
Aplicando el test de rangos múltiples de Duncan por grupos de edad , no obtuvimos significa-
ción entre las dos variables peso y edad , y solamente se obtenía un solo grupo de Duncan ya que los
valores medios del peso para los tres grupos de edad eran muy similares, salvo en el grupo de =30
años que era ligeramente inferior al resto
Estos resultados no concuerdan con la afirmación más aceptada en la actualidad de que la ga-
nancia de peso aparece o se hace más manifiesta conforme se envejece. (J.E. Hall, 1996).
Por sexos, como cabía esperar, los varones presentaban un peso medio superior a de las mu-
jeres (78,64 kg. frente a 61,38 kg. , respectivamente), mientras que considerando el valor me-
dio del peso por grupos de sexo y edad se observé cómo la evolución es semejante en hombres y en
mujeres, incrementándose los niveles de forma gradual según avanzan los años de vida.
Autores como Rocchinni (1992) y John E. Hall et al. (1993 y 1996) afirman que la
ganancia de peso contribuye a aumentar los niveles de presión arterial para todos los grupos de edad,
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mostrando sus estudios un incremento de la presión arterial con la ganancia de peso en un periodo de
pocas semanas ( Rocchinni, 1992; J.E. Hall et al., 1993 ) , obteniéndose además una disminu-
ción en los niveles de presión arterial, tanto en los hipertensos como en los normotensos, al perder
peso . (J.E. Hall et aL, 1996).
Otros estudios aleatorios controlados recientes también confirman esta tendencia , y muestran
cómo una reducción de 4 - 5 kg. en el peso disminuye la presión arterial en una elevada proporción
de personas hipertensas con sobrepeso (Whelton et al., 1996; U.S. Department of Health and
Human Services, 1996; Trials of Hypertension Prevention Collaborative Researcb Group,
1997).
También, autores como Denke et al. (1994), Han et al. (1995 ) y Guerrero et al.
(1998 ) ponen de manifiesto una asociación entre el sobrepeso y un perfil lipídico creciente ateróge-
no, sobre todo en mujeres obesas, demostrando una mejoría tras la pérdida de peso.
Guerrero et al. (1998 ) encontró una asociación directa entre el peso y las concentraciones
de colesterol total ¡ c-HDL, c-LDL y triglicéridos plasmáticos, y una asociación inversa con las con-
centraciones de c-HDL , lo que permite deducir la contribución de la obesidad como un factor inde-
pendiente ligado a un perfil lipídico no deseable en mujeres premenopáusicas.
Nuestro estudio confirmó estos datos pero en la población total (en hombres y mujeres), en
la que el peso presentó buena correlación con los parámetros lipídicos, siendo esta asociación direc-
ta con el colesterol total , la fracción c-LDL, la fracción c-VLDL y con los triglicéridos plasmáticos,
e inversa con la fracción c-HDL.
A pesar de estos resultados, normalmente como medida del peso relativo se usa el índice de
masa corporal (IMC) de Quótelet (peso ¡ talla al cuadrado) . (Stamler, 1991 )
156
Discusión
Datos de diferentes estudios transversales y prospectivos indican una relación directa y lineal en-
tre el IMC y la presión arterial, independientemente de otras variables relacionadas con la presión
arterial como: edad, sexo , colesterolemia, consumo de alcohol o hábito tabáquico. (Stamlcr,
1991; DeVisser, 1994).
En la tabla IX de la matriz de correlaciones de Pearson , la significación obtenida entre el IMC
y las presiones arteriales flhé, al igual que con el peso , muy buena tanto para la ‘FSM (p < 0,000 1 )
como para la 1DM (p <0,0001).
Por grupos de presión arterial (tablas II, Iii y XXXIV), el valor medio del JIMC ifié supe-
rior entre los individuos hipertensos sobre los normotensos, lo que coincide también con el trabajo de
Vallés et al. (1997 ) en el que el IIMC también era superior en hipertensos (26,2) frente a normo-
tensos (23,1), con un valor de p <0,0001 . Además, en este estudio , de las variables edad, se-
xo, IMC , tabaco, alcohol y ejercicio fisico, solamente las tres primeras presentaban asociación sig-
nificativa e independiente con la hipertensión arterial (HIA).
Estos datos que reflejan un mayor IMC en individuos hipertensos solamente confirman esta fre-
cuente asociación descrita desde hace tiempo por diferentes autores (Hall et al., 1996 ; Joint Na-
tional Committee - VI, 1997).
Estudios poblacionales muestran una buena correlación entre el IMC y la presión arterial en su-
jetos normotensos e hipertensos , y esta correlación parece ser continua, oscilando de índices de ma-
sa corporal bajo - normales a indices de masa corporal extremadamente altos . Además, dicha
asociación entre IMC y presión arterial ocurre no solamente en sujetos obesos e hipertensos, sino
también en sujetos delgados y normotensos. (Hall et al., 1996).
Otros estudios como el de J. Frostegard et al. (1997), sobre 193 hombres de Suecia
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normotensos o normotensos con valores de presión arterial “normal - alta” , también muestran có-
mo se incrementa el IMC al incrementarse los valores de presión arterial (24,6 para presiones ar-
teriales de 125/75 frente a 25,9 para presiones arteriales de 141 ¡89, respectivamente)
Efstratopoulos et aL (1996), en un estudio transversal sobre la prevalencia de obesidad y
su severidad entre 1101 pacientes hipertensos griegos (504 varones y 595 mujeres , de entre 23
y 85 años) y 242 normotensos controles (136 varones y 106 mujeres, de 23 a 75 años),
obtuvo una mayor prevalencia de obesidad entre los pacientes hipertensos ( 62,5 % ) que en los con-
troles normotensos ( 54,2 %), siendo las mujeres hipertensas más comunmente obesas que los hom-
bres (67,16 % frente al 56,8 % , respectivamente). Concluyendo , el IMC de todos los hiperten-
sos Ibé significativamente mayor en comparación con el de los normotensos.
L¡ndquist ct al. (1997) también encontró correlación entre el IMC y las presiones arteria-
les para ambos sexos, contribuyendo el IMC a la variación de los valores tanto de la PAS como de
IaPAD,enhombres (p<O,01)yenmujeres(p<0,01).
Huang et al. (1998 ) también encontró una clara asociación entre riesgo incrementado de hi-
pertensión arterial con el IMC y la ganancia de peso , en mujeres jóvenes adultas
Por sexos (tabla XXXV del apanado 5.8.5 de resultados), en nuestro trabajo se observó un
IMC muy superior en hombres que en mujeres (45,91 kg/cm frente a 38,57 kg/cm, respecti-
vamente ~ siendo su evolución con la edad similar tanto en hombres como en mujeres (tabla XLVII
y figura 24 del apartado 5.8.6 de resultados).
Estos resultados no coinciden con la mayoría de los trabajos recientes, en los que el valor del
IMC para hombres y mujeres suele ser similar.
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Lindquist et al. (1997) y Fisher et al. (1997 ) obtuvieron valores de IMC semejantes
entre hombres y mujeres en sus estudios sobre poblaciones de 654 individuos (337 hombres y 317
mujeres de entre 17 y 64 años) y 225 individuos (155 hombres y 70 mujeres de entre 18 y 71
años ) , respectivamente.
Palatini et al. (1998), en el estudio HARVEST , obtuvo un IMC ligeramente superior en
hombres (25,8±3,1) que en mujeres (24,5 ±3,9>,a pesar de quela media de edad del grupo
de mujeres era supenor.
Otros autores, por contra , obtuvieron en sus estudios valores de IMC superiores en mujeres
que en hombres.
Howard et al. (1996) , en su estudio sobre diferentes tribus indias de EE.UU. (Ihe Strong
Heart Study), obtuvo valores de NC más elevados en mujeres que en hombres para todas y cada
una de las tribus, aunque con valores muy próximos entre sí (33 ±7 ¡ 31 + 7 en tribus de Arizona,
31 + 6/30 + 5 en tribus de Oklahoma 30 + 6/28 + 5 en Dakotas). Además ,encontró un mo-
desto efecto de la obesidad sobre la presión arterial, siendo éste más significativo en mujeres.
Idéntico resultado obtuvo Kaufman et al. (1997) en su estudio de la relación entre presión
arterial e NC en poblaciones delgadas africanas y caribeñas. Solamente encontré asociación entre
IMC y presión arterial en mujeres y para valores de JMC aproximadamente de 21 , propuestos por
Bunker et al. en 1995
Por grupos de edad, se observó cómo el NC aumentaba conforme avanza la edad, tanto en
hombres como en mujeres (tabla XLVII y figura 24 del apartado 5.8.6 de resultados), lo que
confirma lo encontrado por autores como Kuczmarsk¡ et al. (1994), Federation of American
Societies for Experimental Biology , Life Selences Research Office (1995) o S.M. Grundy
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et al. ( 1997), los cuales obtuvieron un incremento de la prevalencia de sobrepeso con la edad , en-
contrando un máximo incremento de los 40 a los 60 años de edad, aunque los valores medios de
IMC fueron aproximadamente idénticos en hombres y mujeres.
6.7) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y TABACO
.
Fumar cigarrillos es un poderoso factor de riesgo cardiovascular, descrito como causante de un
aumento agudo de la presión arterial. Un significativo incremento de la presión arterial acompaña a ca-
da cigarrillo fumado . (Joint National Committee - VI, 1997). Sin embargo , en numerosos estudios
epidemiológicos se ha demostrado uniformemente que las presiones arteriales son más bajas en fuma-
dores que en no fumadores, siendo paradójico este resultado puesto que la nicotina tiene efectos sim-
paticomiméticos importantes que afectan a la presión arterial y a la frecuencia cardíaca. (Omvik,
1996).
Por eso , existen controversias sobre si el consumo de tabaco debe considerarse como un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de hipertensión arterial establecida o no , aunque el hábito de fumar se
asocia con un incremento considerable de la morbilidad cardiovascular (Dolí et al. , 1996), y los
hipertensos fumadores multiplican su riesgo cardiovascular respecto a los fumadores normotensos.
(Tuomilehto et al. , 1989).
En nuestro estudio distribuimos a la población en tres grupos en función de su hábito tabáquico:
no fumadores, fumadores moderados (<20 cigarrillos ¡ día) y grandes fumadores ( > 20 e ¡ d),
obteniéndose unos valores de 169 individuos no fumadores (el 55,41 % de la población total),
116 fumadores moderados (el 38,03 %) y 20 fumadores de más de 20 cigarrillos al día (el
6,56 %). (Tabla VI del apartado 5.2.3 de resultados).
Aplicando el método de Chi - cuadrado para comparar dos variables categóricas, se vió cómo
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el hábito tabáquico no guardaba relación con la presión arterial , ya que la prevalencia de hipertensión
arterial en fumadores moderados (520 cigarrillos ¡ día) era menor que la de no fUmadores (5,17 %
frente a 11,83 %, respectivamente), aunque si se observaba una mayor prevalencia en grandes fu-
madores de más de 20 cigarrillos al día (25,00 ¾)(tabla XII del apartado 5.4.3 de resultados).
Por grupos de edad, el hábito tabáquico era mayoren el grupo de < 30 años, aunque con va-
lores muy semejantes a los del grupo de 31 a 44 años . Las diferencias entre fUmadores y no fumado-
res se fueron ampliando conforme aumentaba la edad . (Tabla XIV, apartado 5.6.1 de resultados)
Considerando la relación tabaco ¡ alcohol se observó cómo, después del grupo no fUmadores
¡ no bebedores (37,05 % de la población), los grupos con más individuos fueron fumadores mode-
rados ¡ no bebedores (el 20 % de la población) y fumadores moderados ¡ bebedores moderados
(el 9,18% de la población),respectivamente. (Tabla XV del apanado 5.7.1 de resultados) Es-
ta tabla nos permite ver la asociación de dos factores de riesgo cardiovascular (tabaco y alcohol )
que muy comunmente suelen estar presentes a la vez en diversas enfermedades cardiovasculares.
Aplicando el test de rangos múltiples de Duncan para comparar los valores medios de las dife-
rentes variables estudiadas por grupos de consumo de tabaco ( apartado 5.8,2 de resultados), obtu-
vimos unos valores medios de presión arterial , tanto de la TSM como de la 1DM, inferiores en fu-
madores moderados (5 20 c ¡ d) que en no fumadores, siendo los valores medios de los grandes
fumadores (> 20 c / d) los más altos para ambas presiones arteriales (tablas XXIV y >0(V).
Estos resultados obtenidos confirman lo encontrado en la mayoría de los estudios epidemiológi-
cos recientes sobre la relación tabaco - hipertensión, que describen una asociación negativa entre el
consumo de cigarrillos y la presencia de hipertensión arterial.
Williams a al. (1989) obtuvo en un estudio epidemiológico unos niveles de presión arte-
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rial menores en ¡limadores que en no fumadores, valores que podrían atribuirse a diferencias en el
peso relativo, pero que persistían tras controlar el mismo en el estudio.
Pardelí et al. (1993) también encontró una asociación negativa entre el consumo de ciga-
rrillos y la presencia de hipertensión arterial , e intentó explicar este hecho por la asociación también
inversa existente entre el consumo de cigarrillos y el sobrepeso , es decir, que al presentar los funia-
dores menor ]IMC , tendrian meos frecuentemente hipertension.
Imamora et al. (1996>, en un trabajo sobre la relación entre el consumo de tabaco con la
presión arterial y los lípidos séricos en 7608 trabajadores japoneses de 40 a 59 años, obtuvo una ne-
gativa asociación entre el consumo de cigarrillos y las presiones arteriales (PAS y PAD>, indepen-
dientemente del hábito alcohólico
Encontró una relación dosis-dependiente negativa entre fumar cigarrillos y la presión arterial
diastólica. Por grupos de consumo de tabaco ¡ alcohol encontró que los no bebedores que fumaban
más de 30 cigarrillos al díapresentaban unos valores significativamente inferiores de PAS ( 5,3 mm
Hg.) y de PIAD (2,3 mmflg. ) que los no fumadores . En bebedores , los que fumaban más de 30
cigarrillos al día también presentaban valores inferiores de PAS (3,6 nimHg. ) y de PAD (4 mmHg.)
que los no fumadores.
Para los fumadores de entre 10 y 19 cigarrillos al día, los valores medios de PAS y de PAD
también fUeron significativamente inferiores que los de los no ¡limadores y de los fumadores de más de
30 cigarrillos al día, independientemente del hábito alcohólico.
Howard et aL (1996), en The Strong Heart Study, también obtuvo que el fumar estaba in-
versamente relacionado con las presiones arteriales sistólica y diastólica , tanto en hombres como en
mujeres.
Vallés et ml. (1997), en su estudio de la prevalencia de hipertensión arterial y otros factores
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de riesgo cardiovascular en trabajadores de un hospital, obtuvo una prevalencia del hábito tabáquico
del 38,7 % , siendo superior en hombres que en mujeres (46 % frente al 36,4 %, p < 0,009).
La prevalencia de hipertensión arterial en dicho estudio fué inferior en fumadores sobre los no fuma-
dores (7,2 % frente a un 11,2 % , respectivamente), lo que trató de explicar mediante el favora-
ble efecto que produce en fumadores el consejo de dejar de fumar al serle diagnosticada la hiperten-
sión arterial
Mikkelsen et al. (1997), en un estudio de adultos daneses normotensos de 20 a 79 años,
encontró que los ¡limadores presentaban niveles de presión arterial ambulatoria ligeramente más bajos
que los individuos no fumadores.
Lee et al. (1998 ) , en un estudio epidemiológico sobre la asociación del consumo de tabaco
y alcohol con otros factores de riesgo cardiovascular en hombres de Seúl (Korea), encontró unos
valores significativamente más bajos de presión arterial en fumadores que en no fumadores.
En fumadores de 1 a 10 cigarrillos al día, los valores tanto de presión arterial sistólica ( PAS)
como de presión arterial diastólica ( PAD ) fueron significativamente más bajos que en no ¡limadores.
(120,1/81,1 mmHg. frente a 124,1 ¡84,1 mml-Ig. ,respectivamente)
En fumadores de 11 a 20 cigarrillos al día, los valores fueron todavía más bajos (118,8 ¡79,6
mmHg. ) que en no fumadores, al igual que sucedia con los fumadores de 21 a 30 cigarrillos al día
(117,9/79,7 mmHg.).
En fumadores de más de 30 cigarrillos al día, los valores de presión arterial fueron algo más
vados que en el resto de fumadores (121,5 ¡83,3 mmHg. ), pero siempre por debajo de los nive-
les de presión arterial de los no fumadores.
Con todos estos resultados , Lee et al. concluyeron que el consumo de tabaco estaba significa-
tivamente asociado con un descenso en los niveles de presión arterial
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Otros estudios como el de Mann et al. (1991 ) , muestran valores de presión arterial sistó-
lica (PAS ) inferiores y valores de presión arterial diastólica ( PAD ) superiores en fumadores que en
no fumadores.
Desglosando los resultados por grupos de edad, en menores de 50 años tanto la PAS como la
PIAD son inferiores en fumadores que en no fumadores , mientras que en mayores de 50 años los valo-
res se invierten y son superiores en fumadores que en no fumadores.
Por contra, otros estudios de corte transversal, como el de Fogari et al. (1996) sobre ta-
baco y presión arterial en el seno de una población laboral , muestran una ligera pero estadísticamente
significativa mayor PAS y menor PAD en individuos fumadores que en no fumadores (127,72 ¡
83,37 mml4g. frente a 127,1 ¡ 84,31 mmHg. , respectivamente). Sin embargo , las diferencias en
la presión arterial, aunque significativas desde el punto de vista estadístico , no lo son desde el punto
de vista clínico
La prevalencia de hipertensión arterial en este estudio ifié similar en fumadores y no fumadores
para todos y cada uno de los cuatro grupos de edad (18 - 30 años , > 30 años, > 40 años y > 50
años).
En contraposición a los estudios epidemiológicos que demuestran una presión arterial de consul-
ta más baja en fumadores que en no fUmadores , varios estudios epidemiológicos muy recientes de mo-
nitorización ambulatoria de la presión arterial han demostrado lo contrario.
Green cf al. (1991), Mann et aL (1991), Stewart et al. (1994) y Pickering et aL
(1995 > obtuvieron, en sus diferentes estudios controlando la presión arterial de forma ambulatoria en
fumadores y no fumadores, un ligero aumento de la presión arterial en fumadores, particularmente du-
rante el día (en periodo diurno) y en grupos de mayores de 45 años.
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Palatini et al. (1998 ) , en el estudio HARVEST (estudio de hipertensión y registro ambula-
torio Venecia) , estudió el efecto del consumo de tabaco en fumadores ligeros (1 - 20 cigarrillos al
día ) y encontró que los fumadores tenían una presión arterial de consulta inferior a la de los no fuma-
dores, pero al considerar la presión arterial ambulatoria durante 24 horas obtuvo una presión arterial
diurna significativamente superior en fumadores que en no fumadores.
Bolinder et al. (1998 - 99), en un estudio de monitorización ambulatoria de la presión ar-
tena! durrante 24 horas en adultos sanos, de 35 a 60 años de edad y sin medicación antihipertensiva,
obtuvo que las presiones arteriales tomadas ocasionalmente fueron ligeramente bajas en fumadores
conrespectoalosnofumadores ( 119+ 18¡78+ 11 mmHg. frentea 124+12/787+7 mm
Hg. , respectivamente), pero durante el control de 24 horas de la presión arterial, los fumadores
presentaban presiones arteriales ( sistólica y diastólica) significativamente mayores que los no consu-
midores de tabaco (128±12/81 + 11 mmHg. frente a 123 + 7/77 + 9 respectivamente),
siendo más obvio durante el dia que durante la noche.
Con estos resultados que demuestran una significativa elevación de la presión arterial en fuma-
dores mayores de 45 años, Bolinder et al. asegura que pueden considerarse como una razón para
demostrar la contribución del consumo de tabaco a largo píazo en el desarrollo de hipertensión arte-
rial prolongada.
Para los diferentes parámetros bioquímicos, al aplicar el test de rangos múltiples de Duncan,
solamente se obtuvieron resultados significativos para los triglicéridos, la fracción c-HDL y la frac-
ción c-VLDL , y no así para el colesterol total , la fracción c-LDL, la glucosa basal y el NC.
En nuestros resultados, el nivel de triglicéridos plasmáticos se incrementaba conforme se au-
mentaba el número de cigarrillos consumidos. Así, de 84,26 mg ¡ dI de los no fumadores, se pa-
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saba a 99,18 mg¡dl delos fumadores moderados (S20c¡d) y a 116,00 mg/dl de los
grandes fumadores (<20 e ¡ d). (Tabla XXVI, apartado 5.8.2 de resultados).
Estos resultados coinciden con otros trabajos anteriores como los de LI. S. Departtneut of
Health sud Human Services (1990), Handa et al. (1990), Imarnura et al. (1996>,
Guerrero et al. (1998) o Lee et al. (1998)
El U.S. Department of Health and Human Ser’vices (1990 ) ya describió un aumento de
los niveles de triglicéridos con el consumo de tabaco.
Handa et al - (1990) encontró una relación dosis - dependiente positiva entre el consumo
de cigarrillos y el incremento de los niveles de triglicéridos en plasma
Imamura et al. (1996), en su estudio de la relación entre tabaco con la presión arterial y
los lípidos séricos en varones japoneses, obtuvo unos valores medios de triglicéridos significativamen-
te mayores en todos los fumadores, bebedores o no bebedores, pero sólo encontró una relación
dosis - dependiente positiva entre tabaco y niveles de triglicéridos en fumadores bebedores, no así
en fumadores no bebedores.
Guerrero et al. (1998>, en su estudio de factores asociados a un perfil lipidico aterógeno
en mujeres premenopáusicas, demostró cómo el consumo crónico de cigarrillos se asoció con un au-
mento de los niveles de triglicéridos, coincidiendo con trabajos anteriores que habían analizado la va-
riabilidad de las concentraciones plasmáticas de los triglicéridos en sujetos con hiperlipidemia combi-
nada (Westcndorp et al. , 1994)
Lee et al. (1998), en su estudio de la asociación del consumo de tabaco y alcohol con
otros factores de riesgo cardiovascular en hombres de Seúl (Korea), obtuvo como resultados una
elevación de los niveles de triglicéridos plasmáticos con el consumo regular de cigarrillos.
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Lee afirma que por cada cigarrillo de más fumado al día, el nivel de triglicéridos se incremen-
ta en 0,86 mg ¡ dI, siendo la diferencia de los valores plasmáticos medios de triglicéridos más acusa-
da entre los fumadores de 21 a 30 cigarrillos/día y los no fumadores.
Para la fracción c-HIDL, en nuestro trabajo , los niveles en sangre disminuían conforme aumen-
taba el hábito tabáquico.
Los no fumadores presentaban los valores más altos (58,53 mg ¡ di), descendiendo a 53,22
mg ¡ dI en fumadores moderados (S 20 c ¡ d> y hasta 50,60 mg ¡ dI en grandes fliniadores.
(tabla XXVII del apartado 5.8.2 resultados>.
Estos resultados coinciden también con el U.S. Department of Healtb aud Human Services
(1990) que describe una disminución de los niveles de la fracción c-HIDL con el consumo de taba-
co.
Handa et al. (1990) también encontró una relación dosis - dependiente negativa entre el
consumo de cigarrillos y los niveles plamáticos de la fracción c-HDL en no bebedores, pero no en
bebedores.
Imamura et al. (1996) si encontró una relación dosis - dependiente negativa entre el con-
sumo de cigarrillos y los niveles de la fracción c-HDL, independientemente del hábito alcohólico.
El descenso de los niveles de c-HDL conforme aumentaba el número de cigarrillos fumados fué
más marcado en los fumadores-bebedores que en los fumadores-no bebedores.
Guerrero et al. (1998) obtuvo una reducción del nivel de la fracción c-HDL con el consu-
mo crónico de tabaco en mujeres premenopáusicas, aunque adevierte que algunos autores (Gerace
et al., 1991 ) describieron una corrección de esta alteración tras el abandono del hábito tabáquico.
Lee et al . (1998 ) describe una disminución de los niveles de c-I-IDL con el consumo de ta-
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baco, siendo también más acusada en el grupo de fumadores de 21 a 30 cigarrillos al día, pero sien-
do también más baja en todos los grupos de fumadores que en el de no fumadores.
Según Lee, por cada cigarrillo de más fumado diariamente, los niveles de la fracción c-HDL
disminuian 0,14 mg/dl.
Para la fracción c-VLDL , en nuestro trabajo, sucedía lo mismo que con los triglicéridos.
Sus niveles aumentaban conforme aumentaba el número de cigarrillos fumados (tabla XXVIII del
apartado 5.8.2 de resultados ) , lo que coincide con aquellos trabajos que demuestran un aumento de
la fracción aterogénica del colesterol (colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad), como el
de Imamura et al. (1996) o el de Lee et aL (1998)
Aunque en nuestro trabajo no se obtuvieron resultados significativos entre el consumo de taba-
co y otros parámetros como el colesterol total , la fracción c-LDL, la glucosa basal o el NC , en
otros muchos trabajos sí se ha encontrado asociación entre ellos.
El ¡¿LS. Department of Health and Human Senices (1990) describió un aumento de los
niveles de colesterol total y de la fracción c-LDL, con el consumo crónico de tabaco.
Handa et al. (1990) , analizando a bebedores y no bebedores por separado, encontró que
no existe relación entre fumar cigarrillos y el nivel del colesterol total en no bebedores, pero sí existe
una negativa relación dosis - dependiente en bebedores.
Imamura el al. (1996> describió una relación positiva entre el consumo de tabaco y el co-
lesterol total , el cual se incrementaba conforme aumentaba el número de cigarrillos consumidos al día
aunque sólo en no bebedores.
Guerrero et al. (1998) mostró un aumento significativo de los niveles de colesterol total
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con el consumo crónico de tabaco.
Lee et al. (1998) obtuvo un incremento del colesterol total con el consumo de tabaco , re-
sultando dicho incremento de 0,31 mg ¡ di por cada cigarrillo diario de mas.
Propone también el consumo de tabaco como una causa de resistencia a la insulina y, como
consecuencia, de un incremento de los niveles de glucosabasal, según estudios anteriores (Facchi-
ni et al., 1992; Attvall et al., 1993). Esta idea también la corrobora Rixnm et al (1995),
el cual , después de controlar los factores de riesgo conocidos, obtuvo un riesgo relativo de diabetes
en hombres fumadores de más de 25 cigarrillos al dia de 1,94 superior a hombres no fumadores.
Sin embargo , Lee en su trabajo no encontró asociación entre el consumo de cigarrillos y el ni-
vel de glucosa basal.
Sí encontró una tendencia del IMC a incrementarse con el consumo de tabaco , que confirmó
con otros trabajos anteriores como Williamson eL al. (1991), que señaló un incremento de peso
de 2,8 kg. en hombres al dejar de fumar, o Flegal et al. (1995>, que fijó dicho incremento en
4,4 kg. en hombres y en 5,0 kg. en mujeres de EE.UU.
6.8) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y ALCOHOL
.
El excesivo consumo de alcohol es un importante factor de riesgo para la hipertensión arterial
(Stamler et al, 1997), puede causar resitencia a la terapia antihipertensiva (Puddey et al, 1992)
y es un factor de riesgo para el infarto (Gilí et al, 1991 ; Ross et al, 1997).
En general, se recomienda no tomar más de 30 ml de alcohol etílico (por ejemplo , 720 ml
de cerveza, 300 ml de vino o 60 ml de whiskey) al día (Joint National Committee - VI, 1997),
siendo estos niveles inferiores en mujeres, porque absorben más etanol que los hombres (Frezza et
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al, 1990) , y para personas de poco peso, recomendándoles a estos dos grupos no tomar más de
15 ml de alcohol etílico al día. (US. Department ofAgriculture and US. Department ofHealth and
Human Services, 1995).
Existen otros trabajos, como los de Suh et al. (1992), Linn et al. (1993 ), Kannel et al.
(1995), Marqués - Vidal et al. (1995), Hein et al. (1996> o Castelli et al. (1997>, en los
que se señala un efecto protector del consumo moderado de alcohol en la cardiopatía coronaria, de-
bido a un incremento en la fracción c-HDL y a un descenso en la fracción c-LDL.
El beneficio mencionado sólo es válido para el consumo moderado; con el abuso no se ad-
vierte dicho efecto y tampoco es válido para otras patologías (accidente apopético hemorrágico,
muerte traumática o cáncer) , cuyo riesgo puede verse incrementado con niveles altos de ingesta de
alcohol. (Lee et al, 1998).
En nuestro estudio dividimos a la población en tres grupos en función del consumo de alcohol.
Los grupos fueron: no bebe, consumo moderado (<2 litros de alcohol ¡ semana) y consumo al-
to (>2 litros alcohol ¡ semana)
Las frecuencias de los tres grupos fueron de 176 (el 57,7% de la población total) para no
bebedores ,de 62 (el 20,33 %) para bebedores moderados y de 67 (el 21,97%) para bebe-
dores de cosnumo elevado.
Al aplicar el método de Chi - cuadrado para ver la relación entre la presión arterial y el consu-
mo de alcohol, no se obtuvo significación entre las variables, con lo que no se pudieron obtener re-
sultados que poder considerar y discutir con otros autores que sí encontraron correlación entre consu-
mo regular de alcohol e hipertensión arterial , como Strogatz et al. (1991) o Keil et al. (1991).
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Sin embargo, al aplicar el test de Duncan para comparar los valores medios por consumo de
alcohol (apartado 5.8.3 de resultados>, encontramos cómo las presiones arteriales , tanto la ‘FSM
(tabla XXIX ) como la TDM (tabla XXX ), sufrían un aumento en sus valores conforme se in-
crementaba el consumo alcohólico, siendo más acusado el incremento en los bebedores de consumo
elevado.
Numerosos estudios epídemiológícos han demostrado que el consumo de alcohol está relacio-
nado con un incremento de la presión arterial y que un consumo moderado de alcohol se sugiere co-
mo una estrategia para controlar y mejorar la hipertensión arterial. (Beilin et al., 1993 ; Beinlin,
1994; Grogan et aL, 1994; Ramsay et aL, 1994).
Stamler, en 1991 , ya encontró una relación entre la presión arterial ye! consumo de alcohol,
especialmente en grandes consumidores de alcohol (1=40 - 50 gr¡ día)
Keil et al. (1991) en el” MONICA Augsburg Survey” mostró que en hombres de 25 a
64 años de edad , que consumían más de 80 gr de alcohol al día , tenian 3 - 11 mm Hg. más alta
la presión arterial sistólíca (PAS) y 2 - 6 mm Hg. más alta la presión arterial diastólica (PAD)
comparadas con las presiones arteriales de los no bebedores.
Roward et al. (1996), en su estudio sobre tribus indias americanas (The Strong Heart
Study) , encontró una significativa e independiente correlación entre el consumo de alcohol y las
presiones arteriales sistólica y diastólica, tanto en hombres como en mujeres.
Klatsky et al. (1996) postuló que probablemente la relación alcohol ¡ hipertensión arte-
rial sea una relación causal, ya que estableció una relación entre consumo moderado - alto de al-
cohol e hipertensión arterial, asociación ya demostrada en diferentes estudios , tanto de corte trans-
versal como prospectivos , para ambos sexos y diferentes razas , e independientemente del tipo de
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bebida alcohólica, adiposidad , hábito tabáquico , ingesta de sal y otras características.
Demostró experimentalmente cómo cae la presión arterial, de días a semanas, con la absti-
nencia de alcohol , y cómo se incrementa de nuevo a los pocos días de reanudar el consumo. Tam-
bién demostró cómo la restricción de alcohol en grandes bebedores reducía los niveles de presión
arterial en algunos de ellos.
Vallés et al. (1997) observó, en su estudio de la prevalencia de hipertensión en una po-
blación laboral hospitalaria, una tendencia al incremento de la prevalencia de hipertensión arterial con
el mayor consumo de alcohol, presentando una prevalencia del consumo diario de alcohol baja
(19,6 %), y siendo el consumo medio diario de alcohol superior en hipertensos que en normoten-
sos (10 gr frente a 5 gr (p <0,001) , respectivamente)
También comenta lo poco contrastables que son los datos sobre el consumo de alcohol por la
escasa información positiva que aportan y la consiguiente dificultad que entraña su valoracion.
Lee et al. (1998 ) también confirmó la asociación del consumo de alcohol con la hipertensión
arterial, mostrando una presión arterial sistólica (PAS) y una presión arterial diastólica (PAD ),
en hombres que consumían más de 360 gr de alcohol a la semana, de 4,3 mm Hg y 3,8 mm Hg.,
respectivamente, superiores a las del grupo de abstemios.
Palatin¡ et al. (1998>, en el estudio HARVEST , encontró una asociación positiva e inde-
pendiente entre la presión arterial de consulta y el consumo de alcohol para sujetos que bebían más
de 50 gr ¡ día de alcohol. En estudios más recientes (observaciones no publicadas>, encontró
que los grandes consumidores de alcohol presentaban una desviación estándar de la presión arterial
diastólica diurna (PAD ) mayor que los bebedores moderados o que los abstemios.
Teniendo en cuenta nuestros resultados por sexos (tabla XIII , apartado 5.5.1 de resultados),
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observamos cómo era mayor el porcentaje de mujeres abstemias (53,41 %) que el de los hombres
(46,59 % ) , tendencia que se mantenía al considerar la cantidad de alcohol ingerida ya que , entre los
bebedores moderados, el 79,3 % eran hombres y el 20,97 % eran mujeres , y entre los grandes be-
bedores , el porcentaje de hombres se elevaba hasta un 92,54 % frente a un 7,46 ?/o de las mujeres.
Esta tendencia concuerda con los datos obtenidos por Lindquist el al. (1997 ) , en cuyo es-
tudio se observaba un mayor consumo (en mililitros ¡ semana) en los varones frente a las mujeres
Considerando también la asociación entre el consumo de alcohol y los valores medios de los
parámetros bioquímicos, mediante el test de rangos múltiples de Duncan ( apartado 5.8.3 de resulta-
dos), se observó cómo el consumo de alcohol provoca un importante incremento en los niveles me-
dios de los triglicéridos plasmáticos y la fracción c-VLDL, así como una disminución en los niveles
de la fracción c-HDL.
Para el colesterol total y la fracción c-LDL no se apreciaron variaciones significativas.
Estos datos coinciden con lo publicado por la Liga Española para la Lucha contra la Hi-
pertensión Arterial (1996 ) en lo referente al incremento de los niveles de triglicéridos , pero dis-
crepan en lavariación de los niveles de la fracción c-I-IDL ya que en este trabajo de la Liga Españo-
la para la Lucha contra la Hipertensión Arterial se afirma que éstos sufren una elevación, lo que po-
dria contribuir a disminuir la incidencia de cardiopatía isquémica en bebedores ligeros y moderados.
Coinciden también con Lee et al. (1998 ) , en cuyo estudio de la asociación entre consumo
de tabaco y alcohol con otros factores de riesgo cardiovascular en hombres de Seúl, encontró una
fuerte relación dosis - respuesta entre el consumo de alcohol y los niveles de c-HiDL, así como un
significativo aumento del nivel de triglícéridos en grandes bebedores.
La fUerte asociación positiva entre consumo de alcohol y fracción c-HDL se vió contrastada
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con estudios anteriores como el de Marqués - Vidal et aL (1995) en Francia e Irlanda, en el que
sugiere un continuo incremento de los niveles de la fracción c-HDL con el consumo de alcohol, o el
de Linn el al. (1993 ), que describe un aumento de 5,1 mg/dl en los niveles medios de la frac-
ción c-HDL en consumos diarios o semanales de alcohol.
Además, Lee et al. muestra en su estudio un aumento de 0,02 mg ¡ dI en el nivel de c-HDL
con una ingesta semanal de 1 gr de alcohol , lo que proporcionaría un efecto protector frente a la en-
fermedad cardiovascular. (Sub et al. , 1993 ; Gaziano el al. , 1993 )
También muestra una débil asociación inversa del consumo de alcohol con la fracción c-LDL
y una inconsistente asociación entre alcohol y colesterol total, coincidiendo con varios estudios como
el de Castelli el al. (1997), y discrepando con otros como el de Sznaid el al. (1989 ) , que
encontró una pequeña asociación positiva entre alcohol y colesterol total , pero solamente en hombres
rurales de Polonia y no en hombres urbanos.
6.9) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y MENOPAUSIA
.
Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte en la mujer después de los
45 años . Debido al déficit estrogénico y a factores ambientales (exceso de peso,...), la hiperten-
sión arterial aumenta su prevalencia en la menopausia y a menudo se asocia con otros factores como
obesidad , dislipidemia e intolerancia hidrocarbonada ¡ diabetes, en las mujeres postmenopáusicas
Las mujeres premenopáusicas tienen menos riesgo de enfermedad cardiovascular que los hom-
bres de la misma edad . La menopausia parece aumentar considerablemente el riesgo de padecer en-
fermedad cardiovascular y eliminar la” ventaja” sobre los hombres, como se demostró en el estudio
de Framingham. (Kannel el al., 1995).
Estudios epidemiológicos transversales y longitudinales ponen de manifiesto en la mujer un au-
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mento significativo con la edad de las cifras medias de presión arterial (P.A.>, índice de masa cor-
poral (¡¿MC ) , glucemia basal y de los lípidos aterogénicos . Así, con la edad aumenta la prevalen-
cia de hipertensión arterial (HTA), hipercolesterolemia, obesidad y diabetes, haciéndose más evi-
dente después de la cuarta década de vida. (Aranda et al. , 1993 ; Aranda et al. , 1994)
En nuestro estudio, considerando los valores medios de las diferentes variables continuas en
mujeres por grupos de edad (apartado 5.8.6 de resultados>, observamos cómo las presiones arte-
riales (tanto la ‘FSM como la 1DM) experimentaban un incremento considerable en mujeres post-
menopáusicas (grupo de =45 años) sobre las mujeres premenopáusicas y perimenopáusicas
(=30 años y 31-44 años) (tablas XXXIX y XL).
Estos incrementos llegaron a ser de hasta 20 mm Hg. (de 108 mmHg. a 128,276 mml-Ig. )
en la TSM y de 10 mm Hg. (de 68,286 mmHg. a 78,966 mmHg. ) en la TDM.
Entre la bibliografia existente sobre la asociación entre la menopausia y los niveles de presión
arterial , hay trabajos que muestran una correlación negativa entre menopausia y los niveles de pre-
sión arterial sistólica (Van Beresleijn el al., 1989; Van Beresteijn el al. , 1992>, otros una
correlación positiva entre ambos (Staessen et al, 1989; Bunker et al., 1991 ; Howard el aL,
1996>, y otros que no encuentran ninguna correlación entre la presión arterial sistólica y la meno-
pausia (Armellin¡ et al., 1990; Wu et al., 1990; Markovitz el aL, 1991 ; Zamboni et al.,
1992; Owens et al., 1993 ; Casiglia et al., 1996).
En cuanto a la presión arterial diastólica sucede lo mismo. Hay autores que han encontrado
una disminución de los niveles de presión arterial diastólica con la menopausia (Van Beresteijn el
al., 1989; Howard et al., 1996), otros un aumento de la presión arterial diastólica con la meno-
pausia (Staessen el al., 1989; Bunker el aL, 1991 ; Owens el aL, 1993 >, y otros que afir-
man que la presión arterial diastólica permanece sin alteraciones con la menopausia ( Van Beyes-
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te¡jn et aL, 1992 ; Arnielliní et al., 1990 ; Wu eL al., 1990 ; Markovitz et aL, 1991 ; Zam-
boni et al., 1992; Casiglia et al., 1996).
En estudios transversales con medición ambulatoria de la presión arterial durante 24 horas, y
tras estratificar por edad e NC , se ha podido comprobar que el riesgo que tiene una mujer postme-
nopáusica de padecer hipertensión arterial es 2,2 veces superior a la mujer prenienopáusica ( Stae-
ssen et aL, 1994)
En otros estudios, éstos longitudinales, dicha correlación no se ha encontrado más que en
aquellas mujeres que aumentaban de peso durante la postmenopausia (Verdecebia et al. , 1993 ).
Por último , un estudio transversal reciente de Portaluppi et al. (1997) sugirió que la depri-
vación ovárica y la duración de la menopausia no eran determinantes directos de un incremento de la
presión arterial en mujeres de mediana edad , pero que la ganancia de peso y el envejecimiento sí po-
drían ser un importante y prevenible determinante para incrementar la presión arterial y el riesgo de
hipertensión en estas mujeres.
En mujeres sanas , la menopausia da lugar a cambios en la concentración de los lípidos plasmá-
ticos hacia un patrón más aterogénico. Se ha descrito un descenso de las cifras de colesterol ligado
a lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) , un aumento del colesterol total y del colesterol ligado a
lipoproteinas de baja densidad (c-LDL y c-VLDL), así como de los triglicéridos ( Matthews
et aL, 1989; Eaker et aL, 1993).
Los resultados de nuestro estudio coinciden, casi en su totalidad, con dichas afirmaciones:
El colesterol total , los triglicéridos plasmáticos y las fracciones c-LDL y c-VLDL (tablas
XLII , XLIII , XLV y XLVI, respectivamente) experimentaron un fUerte incremento de sus va-
lores medios plasmáticos con la llegada de la menopausia (a partir de los 45 aNos).
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Por contra , la fracción c-HiDL también experimentó un marcado incremento en nuestro estu-
dio a partir de los 45 años, lo que en principio podrá contradecirse con lo publicado por los autores
anteriores, pero en la práctica, probablemente dicho aumento sea debido al tratamiento hormonal
sustitutivo al que puedan estar sometidas algunas de las mujeres de este grupo , ya que, si se observa
el grupo de edad previo (31 - 44 años), se puede ver cómo los niveles de c-HDL van disminuyen-
do gradualmente con respecto a mujeres jóvenes (S 30 años) , como así indicaban los autores Col-
ditz , Matthews y Eaker , y probablemente seguirian en descenso si no se aplicasen las mencionadas
medidas terapéuticas (THS ) para el tratamiento de la menopausia.
También en mujeres postmenopáusicas se han descrito alteraciones en el metabolismo glucídi-
co tras los 50 años (Aranda et al. , 1993 ; Wenger et al. , 1994) . Concretamente , el déficit es-
trogénico puede alterar los niveles de glucosa y de insulina plasmáticos , alterando la función de las
células beta pancreáticas (Barret - Connor et al., 1990)
En nuestro estudio , lo que se observó lijé un aumento de los niveles de glucosa a partir de los
45 años (tabla XLI), aumento que continuaba la constante y gradual elevación de los niveles de glu-
cosa con la edad, por lo que no se puede decir que sea la menopausia la causa de dicho incremento.
Igual sucede con el peso (tabla XXXVII) y el NC (tabla XLVII) , los cuales aumenta-






1~) La tensión sistólica media se correlaciona de forma lineal con la tensión diastólica media.
Presenta buena correlación con:
- el colesterol total y las fracciones LDL - colesterol y VLDL - colesterol,
- los niveles de triglicéridos,
- los niveles de glucosa basal,
aumentando su valor conforme aumentan los valores de dichas variables.
Presenta una baja significación con la fracción HDL - colesterol.
2~) La tensión diastólica media se correlaciona bien con:
- la glucosa basal,
- el colesterol total y triglicéridos,
- fracciones del colesterol, a excepción de la fracción HDL - colesterol,
pudiéndo se observar un incremento de la tensión diastólica media al aumentar los niveles de
todos estos parámetros bioquímicos, salvo en el caso de la fracción HDL - colesterol.
3~) La fracción HDL - colesterol es un factor de protección para el desarrollo de hipertensión
arterial, presentando correlación entre sí debida a la baja significación de la fracción HDL - coles-
terol con las tensiones sistólica y diastólica medias
4~) La edad es un factor de riesgo para el desarrollo de hipertensión arterial, puesto que pre-
senta correlación con la tensión sistólica media y la tensión diastólica media, las cuales aumentan
con la edad.
Presenta también correlación con los niveles de glucosa, colesterol total y triglicéridos, cu-
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yos niveles se incrementan con la edad.
9) El sexo influye de diferente manen en la evolución de los niveles de presión arterial , depen-
diendo de la edad.
6á> El colesterol total es un factor de riesgo para la aparición de hipertensión arterial, ya que
presenta significación con la tensión sistólica media así como con la tensión diastólica media, cuyos
niveles se incrementan al aumentar los niveles plasmáticos del colesterol total.
Presenta una correlación positiva con la glucosa basal y los triglicéridos plasmáticos
-¡a) Los triglicéridos son un factor de riesgo para el desarrollo de hipertensión arterial, puesto
que se correlacionan de forma lineal con la tensión sistólica media y con la tensión diastólica media,
observándose unos valores de tensión arterial mayores conforme aumentan los niveles de triglicéri-
dos.
Presentan una buena correlación con
- el peso y el índice de masa corporal (iIIMC),
- la glucosa,
- el colesterol total,
aumentando sus valores conforme aumentan los niveles de triglicéridos.
88) La glucosa basal es un factor de riesgo para la hipertensión arterial , puesto que se significa de
manera notable con las presiones arteriales , las cuales aumentan sus valores conforme se incrementan
los niveles de glucosa.
Presenta alta significación con el peso y el índice de masa corporal (NC) , lo que permite
concluir que la obesidad es un factor de riesgo para la elevación de los niveles de glucosa basal.
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Y) La obesidad es un factor de riesgo para la aparición y desarrollo de hipertensión arterial, pues-
to que , tanto el peso como el índice de masa corporal (IMC ) , se correlacionan linealmente con las
presiones arteriales, observándose un aumento de las mismas conforme aumentan tanto el peso como
el indice de masa corporal.
10”> El peso presenta una correlación directa con la glucosa basal , los triglicéridos y las fraccio-
nes LDL y VLDL del colesterol , e inversa con la fracción HDL - colesterol.
Presenta una baja significación con los niveles de colesterol total
1 U) El indice de masa corporal presenta una buena significación con la glucosa basal , colesterol
total , fracciones del colesterol y triglicéridos, aumentando sus niveles conforme aumenta el indice de
masa corporal, salvo en la fracción I-IDL - colesterol, cuyos niveles disminuyen al aumentar el NC
12”> No existe correlación entre el hábito tabáquico y las presiones arteriales.
13”) Existe una correlación inversa entre el consumo de tabaco y los niveles de HDL - colesterol,
siendo éstos menores cuanto más se fUma.
14”) El consumo elevado de alcohol es un factor de riesgo para el desarrollo de hipertensión arte-
rial, ya que se correlaciona altamente con la tensión sistólica media y la tensión diastólica media, las
cuales presentan mayores niveles conforme se incrementa el consumo de alcohol.
Presenta una correlación directa con los triglicéridos, aumentando sus niveles con el consumo
elevado de alcohol , y una correlación inversa con la fracción HDL - colesterol , la cual presenta una
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